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SISTEMA CENITAL DFI ADULTO 

Los sistemas genitales masculino y femenino serán 
descritos sin mucho detalle* con el único propósito de 
dar una idea sobre el espacio orgánico donde aconte¬ 
cen los fenómenos biológicos concernientes a la em¬ 
briología, es decir: la formación de los gametos, el 
traslado y unión de los mismos y, obviamente, el de¬ 
sarrollo del embrión. En la mujer se mencionará tam¬ 
bién el carácter cíclico de los episodios Fisiológicos de 
sus órganos reproductores* 

Dada la importancia que estos conocimientos tie¬ 
nen para nuestro estudio, se recomienda ampliarlos 
con la ayuda de textos de anatomía e histología. 


SISTEMA GENITAL MASCULINO 
Cfig i-l) 

'Test¿culos- Cada testículo alberga un gran número 
de tríbulos seminíferos, en cuyo interior se generan 
los gametos masculinos o espermatozoides. Entre di¬ 
chos tubulos se localizan las células de Eeydig, encar¬ 
gadas de elaborar andrógenos , es decir las hormonas 
sexuales masculinas. 

Epidíciimos. Constituyen un par de tubos enrolla¬ 
dos (uno en cada testículo) de aproximadamente 6 

metros de longitud, en cuyo interior -mientras se 

trasladan hacia sus respectivos conductos deferen- 



--Conducto deferente 

_ Vesícula seminal 

-Qo n du c Lo e yacu I ad o r 

--Próstata 

___ Uretra 

___ EpÉdídimo 

- Testículo 

--Tubo semln ífero 


Fig. 1-1. 


Corte sagital de la región pélvica del varón en el que se ilustran los órganos reproductores. En el recuadro, detalle de un sector de 

la pared de un tubo seminífero. 
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SISTEMA GENITAL FEMENINO 
(figs. 1-2 y 1 -3) 



1 - 2 . Corte sagital ele la región pélvica ele la mujer adulta en 
el que se ilustran los órganos reproductores. 


tes- maduran los espermatozoides provenientes de 

los testículos. 

di-tet o.v úfe/íere/i/es y eyaea/adnres . T rata se de 

dos tubos sucesivos ——cortos y de gruesas paredes- 

dispuestos entre los epidídimos y la uretra* 

¿/ré'rrüi. En su extremo cefálico desembocan la vejiga 
urinaria y ambos conductos eyaculadores. Constituye la 
vía de salida del semen durante el coito. Consta de tres 
porciones» denominados uretra prostética» uretra mem¬ 
branosa y uretra peneana. 

Giáncialas. Las principales glándulas accesorias 
del sistema genital masculino son las vesíen/as semi¬ 
nales y la próstata. Sus secreciones, sumadas a los es¬ 
permatozoides, componen el semen. 


Oror#o,s. En ellos se generan los gametos femeni¬ 
nos u dvwtoí, hafoituaimente uno por mes. Además 
elaboran es/rdgenos y progesterona^, hormonas feme¬ 
ninas que, como se verá más adelante, se segregan en 
forma cíclica* 

Tmm&as aterinas o de f'tjfn/iin . Constituyen un 
par de conductos tendidos entre los ovarios y el úte¬ 
ro. JVIes tras mes, una de las trompas recoge un óvulo 

-liberado por el ovario respectivo <ov¿v /aci ó n > y lo 

transporta hacia el útero. 

L tero- Es un órgano hueco en el que desembocan 
las trompas de Falopio. Su capa más profunda, de¬ 
nominada ertdomet rio , se renueva cíclicamente; en 
ella tienen lugar la implantación y el desarrollo inicial 
del embrión. 

Vagina- La vagina es el órgano encargado de reci¬ 
bir el semen en el momento del coito. 

CICLOS REPRODUCTIVOS EN LA MUJER 
(fig. 1-4) 

Se describirán -en forma esquemática» y por lo 

tanto incompleta- los cambios que acontecen en los 

ovarios (c/c/o ovánco) y en el endometrio (c/c/o endo- 
metriafy , y las secreciones hormonales que los regu¬ 
lan. Como veremos, esta actividad cíclica -que se 

repite aproximadamente cada 2.H dias- prepara en 

forma reiterada al sistema genital femenino para un 
eventual embarazo. 
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Fig- 1-4. Cambios que ocurren en el endometrio durante el ciclo menstrual. También se ilustran los cambios que simultáneamente experi¬ 
menta el ovario (ciclo ovárico). Debe advertirse que con el fin de facilitar la comprensión de las acciones hormonales» su presentación ha si¬ 
do simplificada. 


Ciclo ovárico 

En el sistema nervioso central (hipotálamo) se ela¬ 
bora un “factor de liberación” -la Hormona libera¬ 
dora de las gonadot rofinas (GnRI-í) - que regula la 

secreción cíclica de estas últimas en la glándula Hipó¬ 
fisis. 

La primera gonadotrofina que segrega la hipófisis es 
la Hormona J'oliealoest i matante (FSH), que promueve 
en los ovarios el crecimiento de los folículos, en cuyo 
interior se desarrollan los óvulos, uno por cada folícu¬ 
lo. Además, también merced a la FSH, el ovario segre¬ 
ga estrógenos . Esta fase del ciclo se llama folicalar o 
estrogénica y dura 14 días; culmina cuando el óvulo se 
desprende del folículo ovárico (osalación >- 


A. continuación se inicia una segunda fase, deno¬ 
minada latea o progestaeiona l ; abarca los restantes 
1-4- días del ciclo. Está controlada por la Hormona la- 
teinizante (LH), otra de las gonadotro finas segregada 
por la Hipófisis. La LH estimula la producción de 
pro geste roña por parte del eaerpo amarillo del ova¬ 
rio, formado a partir del folículo que queda vacío 
después de la ovulación*. 


♦En el varón. reguladas por el mismo factor hipotalámico 
-aunque no cíclicamente-. las gonadotrofinas hipofisarias contro¬ 
lan la actividad de los testículos, tanto la producción de espermato¬ 
zoides (FSH) como la secreción de andrógenos (LH). 
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El ovocito se 1 ibcra al estal 1 ar e 1 folicu 1 o cjue 1 <3 
contiene; entonces, lo aspira la trompa de Ealopio. 
En presencia de espermatozoides, la fecundación se 
produce en la luz de la trompa dentro de las 24 horas 
siguientes a la ovulación. El ovocito fecundado tarda 
aproximadamente una semana en arribar al útero, 
cuyo endometrio se encuentra en una fase especial, 
como se verá de inmediato. 

Ciclo endomcirial 

El primer día de la menstruación 
coincide con el comienzo del ciclo endometríal. Con 
excepción de la parte vecina al mí o me trío (capa ba- 
sal), el endometrio (capa funcional) se desprende, 

provocando -al erosionarse sus vasos sanguíneos- 

una hemorragia que dura de 3 a 5 días. 

I^ase proliferativa. Esta fase -mantenida por los 

estrógenos ováricos se inicia al concluir la mens¬ 
truación y finaliza cuando se produce la ovulación 
(día 14° del ciclo). En su transcurso se repara la capa 
funcional del endometrio. 

. Esta fase -mantenida por la pro- 

gesterona ovárica- se extiende -desde la ovulación 

hasta el próximo período menstrual. La capa funcio¬ 
nal del endometrio se engruesa, presentando sus 
glándulas una secreción abundante y su tejido inters¬ 
ticial un gran edema. De ser fecundado el óvulo, el 
embrión se implanta en esta fase del ciclo. Precisa¬ 
mente, las secreciones y el edema son adaptaciones 
del endometrio para acoger y nutrir al embrión du¬ 
rante los primeros días del desarrollo. 

J-a.sc iscj ¿térmica . Si no se produce la fecundación del 

óvulo -que es lo habitual- el cuerpo amarillo deja de 

segregar progesterona y la capa funcional se contrae y 
palidece. Al día siguiente dicha capa se desprende, ini¬ 
ciándose una nueva menstruación y con ella un nuevo 
ciclo endometríal. 

En los casos en que el óvulo es fecundado, la secre¬ 
ción de progesterona persiste y el endometrio no se 
desprende (ver Cambios Hormonales en el capítulo 
4); en consecuencia, la actividad cíclica se interrum¬ 
pe. Se recuperará recién después de un tiempo de 
producido el parto. 

GAMETOGENESIS 

Bajo este nombre se agrupan los procesos que ri¬ 
gen la formación de los espermatozoides {espermato¬ 
génesis') y de los óvulos {ovogénesis ). 

En la especie humana, el núcleo de las células so¬ 
máticas posee 46 cromosomas; más precisamente. 


dos juegos homólogos de 23 cromosomas cada uno 
C célalas dip lo id es) . Como se sabe, estas células se di¬ 
viden mediante un proceso denominado mitosis , ge¬ 
nerándose en cada división dos células hijas también 
diploides, portadoras por lo tanto de 46 cromosomas 
cada una. En los ovarios y los testículos -producto¬ 

res de los óvulos y los espermatozoides respectiva¬ 
mente- el resultado de la división celular presenta 

ciertas variantes; debido a que durante la gametogé- 
nesis las células se dividen por un proceso denominado 

meiosis -que involucra dos divisiones sucesivas-, los 

gametos resultantes heredan un solo juego de 23 cromo¬ 
somas cada uno {célalas H apio i des) (fig. 1-5). 

Al producirse la fecundación -es decir la unión de 

un espermatozoide con un óvulo- se genera una 

nueva célula, llamada Huevo o cigoto , en la que se re¬ 
compone el número diploide de cromosomas. 

Los acontecimientos celulares que se suceden durante 
la gametogénesis en los túbulos seminíferos {espermato¬ 
génesis) y en los folículos de los ovarios {ovogénesis) han 
sido esquematizados en la figura 1-5. 

Espermatogénesis (fig. 1-5) 

La espermatogénesis se inicia en la pubertad y prosi¬ 
gue ininterrumpidamente a lo largo de la vida reproduc¬ 
tiva del varón. 

Ovogénesis (fig. 1-5) 

La ovogénesis se inicia durante la vida prenatal y se 
interrumpe en su transcurso -cuando las células al¬ 

canzan la profase de la primera división de la meio¬ 
sis-, lo cual acontece entre el tercer y el octavo mes 

del desarrollo embrionario. Latente así la ovogénesis 
-y con ella la meiosis- se llega a la pubertad. 

A partir de entonces, en cada uno de los meses por 
venir, varias células reinician su división meiótica, 
aunque una sola célula por mes -la que el ovario li¬ 
berará (ovulación)- podrá completar la división. 

Las células restantes -que reinician la meiosis pero 

no I a completan- degeneran en el seno del propio 

ovario. Esta actividad cíclica continúa hasta el clima¬ 
terio. 

En la figura 1-5 se observa que de cada ovocito I se 
origina un gameto femenino, en lugar de cuatro, co¬ 
mo ocurre en la espermatogénesis. Ello se debe a que 
en I a primera y en la segunda división meiótica de la 
ovogénesis se generan sendos polocitos , pequeñas cé¬ 
lulas de efímera existencia. 

Completada la primera división de la meiosis, del 
ovocito I surge un ovocito II , siendo éste el estado en 
que la célula se libera (ovulación). El ovocito II se in¬ 
troduce en la trompa de Ealopio y, aunque ya ha ini- 
ciado la segunda división de la meiosis, la completa 
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Kig. 1-S. EKpermaiogénesis y ovogénesis* Las células han sido dibujadas en distintas escalas. La cifra marcada al lado de cada célula, indica su 

número de cromosomas. 


sólo si es fecundado por un espermatozoide (ver Fw- 
sión en el capítulo 2). En tales circunstancias alcanza 
el estado de óvulo y de célula huevo- simultáneamente* 
Por lo tanto, el óvulo propiamente dicho no existe, aun¬ 
que suele denominarse así al ovocito II. 

El ovocito se desprende del ovario envuelto por 
una gruesa cubierta glucoproteica denominada we/?7- 
farcma prelticidaz a su vez, ésta se halla rodeada por las 
células foliculares Que componen la corona radia ta 
(fig. 2-2). 

EMBRIOLOGIA 

DEFI NICION Y ALCANCE 

La embriología estudia el desarrollo del organismo 
desde la formación de la célula huevo hasta el mo¬ 
mento del nacimien to; incluye a la placenta y los ane¬ 
xos exiraembrionar ios, es decir a las estructuras que 
vinculan al embrión con los tejidos maternos. Tanto 


se ocupa de los cambios morfológicos que se van su¬ 
cediendo en todos los sectores del embrión {em¿?r/o- 
logia dc^cri/y f / v¿z) como de los mecanismos biológicos 
que los provocan Cem&rio/ogia eje/yerimentaf) . Mer¬ 
ced a la embriología es posible: 

1. Explicar la distribución anatómica de algunas 
estructuras; por ejemplo la inervación del diafragma 

-músculo situado entre el tórax y el abdomen-por 

nervios cervicales. 

2- Comprender la relación fisiológica entre el feto y 
la madre, con lo cual pueden prevenirse -o diagnosti¬ 
carse y tratarse- algunas enfermedades fetales. 

3. Estudiar la génesis y el desarrollo de las malforma¬ 
ciones conveniros,, para poder prevenirlas o tratarlas. 
Esta rama de la embriología se denomina teratología . 

■4. Orientar al obstetra sobre cómo debe conducir 
el parto a fin de no lesionar al feto. 

5. Comprender mejor algunas entidades patológi¬ 
cas; por ejemplo la génesis de los tumores, la regene¬ 
ración de los tejidos, etc. 
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CORTE SAGITAL 


CORTE FRONTAL 


CORTE TRAIMSVERSAL 


Flg. 1-f» Nomenclatura utilizada para describir los planos de corte y la posición de los distintos sectores del cuerpo embrionario 


N OMENCLATURA 

Al estudiar el desarrollo embrionario, a menudo es 
necesario señalar la ubicación relativa de las estructu¬ 
ras- Los términos “superior”, “inferior”, “anterior” 

y “posterior” -útiles para describir la anatomía del 

adulto- suelen evitarse cuando se analiza el cuerpo 

embrionario, ya que éste se sitúa en el interior del úte¬ 
ro en las más diversas posiciones. Corresponde enton¬ 
ces el uso de la nomenclatura indicada en la figura 1-6. 

ETAPAS DEL DESARROLLO 

El desarrollo embrionario es un proceso continuo, 
con formado por una serie de episodios parcialmente 
superpuestos. TVlás aún, cada episodio se halla condi¬ 
cionado por los precedentes, y a su turno condiciona 
a los que vendrán. 

Estas y otras causas- hacen que las descripcio¬ 

nes embriológicas a menudo resulten complicadas; 
por ello y para facilitar su estudio, se ha dividido al 
desarrollo en tres períodos -llamados preembriona¬ 
rios, embrionario y fetal-, los que a su vez han sido 

subdivididos en etapas de una semana de duración 
(cuadro 1-1 >_ 

1. Período preembrionario 

El desarrollo se inicia con Isl fecundación, merced a 


la cual se forma un embrión unicelular, llamado hue¬ 
vo o cigoto. 

Luego tienen lugar --entre otros- los procesos 

biológicos denominados segmentención* cavitación y 
g£?5 , //*w/¿7c/ó/i, los cuales se producen en el transcurso 
de la primera, la segunda y la tercera semanas, res¬ 
pectivamente. 

Oomo consecuencia de estos procesos, al finalizar 
la primera semana el embrión* se halla representado 
por un ¿/¿seo ani/aminar constituido por endodermo. 
Durante la segunda semana, al agregarse el ectoder- 
mo, se transforma en un disco trilaminar. En la tercera 
semana, finalmente, el embrión es un disco trilami¬ 
nar plano, compuesto por las dos hojas menciona¬ 
das, más el mesodermo- Estas tres hojas embriona¬ 
rias, como se verá, contienen el germen de todas las 
estructuras y órganos del cuerpo. 

Oes de el lugar en que se produce la fecundación 
(tercio distal de la trompa de Falopio), el embrión se 
traslada hacia el útero, en cuyo endometrío se im¬ 
planta. La implantación comienza a principios de la 
segunda semana y culmina a fines fie la tercera. 


+ Debe advertirse tjue cuando decimos embrión nos estamos refi¬ 
riendo a las estructuras que habrán de formar al cuerpo embriona¬ 
rio. pues ya existen otras, precursoras de la placenta y de los anexos 
extraem brion arios. 
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Cuadro 1-1- Períodos en que se divide el desarrollo y procesos que los caracterizan. 


2. Período embrionario 

Este período se extiende desde la. cuarta hasta la 
octava semana del desarrollo. Su comiendo es crítico, 
pues el disco embrionario trilaminar -—merced a 
complejos - se transforma en un cuer¬ 

po cilindrico. Además, porque comienzan a aparecer 
los esbozos de la mayor parte de los órganos (orga/ro- 
géne 5 / 5 ), se producen numerosas diferenciaciones ti- 
sulares (/r istogénesis) y el embrión inicia la consolida¬ 
ción de su forma definitiva {morfogénesis ). 

El tramo del desarrollo comprendido entre los días 
20 y 30 se denominaper/orfo som¿íico (Ver cuadro 1-1>; 
ello es porque en su transcurso el dorso del cuerpo 
embrionario presenta los relieves de unas pequeñas 
masas mesodérmicas llamadas somitas. 

3. Período fetal 

El período fetal comienza en la novena semana del 
desarrollo y culmina con el nacimiento. En su trans¬ 
curso, si bien continúan las diferenciaciones tisulares 
(histogénesis), prevalece el crecimiento cor/^oro/, Es¬ 
tos dos procesos no concluyen con el nacimiento, ya 
que, como es sabido, continúan durante gran parte 
de la vida posnatal. Así, el desarrollo del sistema ge¬ 
nital -éste es sólo un ejemplo—- permanece inte¬ 

rrumpido durante varios años, para reactivarse en la 
pubertad y culminar en las primeras etapas de la ju¬ 
ventud. 


CONSIDERACIONES PREVIAS 

Conviene advertir que el estudio de la embriología 


presenta algunas dificultades. No debe olvidarse que 
los episodios son múltiples y se suceden ininterrumpi¬ 
damente a lo largo de prolongados periodos de tiem¬ 
po; además, acontecen en forma simultánea en todas 
las regiones del cuerpo. 

Uno de los aspectos sobresalientes es el gran creci¬ 
miento que experimenta el embrión. Cuando está cons¬ 
tituido por una sola célula-la célula huevo o cigoto- 

posee un diámetro de 0.1 5 rnm y pesa 5 x 10 9 gramos. 

En cambio , el recién nacido —integrado por billones de 

células- mide unos 500 mm y pesa alrededor de 3 200 

gramos. 

Otro es el aumento de complejidad, pues la célula 
huevo posee la información necesaria no sólo para 
generar todos los tipos celulares, sino además para 
integrarlos en tejidos y órganos ordenados de acuer¬ 
do a una distribución espacial constante. 

Por los motivos expuestos, cuando se estudia el desa¬ 
rrollo embrionario es necesario relacionar la mayor par¬ 
te de los episodios, vinculando lo ya sucedido con lo que 
sucede y sucederá. Es por ello que los fenómenos em- 
fori ogenéticos correspondientes a la primeras cinco sema¬ 
nas, por ser los más difíciles de aprender, serán descritos 
en forma global, en capítulos unitarios que incluirán los 
episodios sucedidos simultáneamente en todos los secto¬ 
res del cuerpo. El sincronismo, entonces, ha de ser el 
factor que prevalecerá en tales descripciones. 

En cambio, en los capítulos siguientes se describirá 
el desarrollo de cada sistema orgánico por separado, 
recomenzando, sí fuera necesario, desde el momento 
en que aparecieron sus primeros esbozos. Lo propio se 
hará con los anexos extraembrionarios y las estructu¬ 
ras que relacionan al embrión con la madre (placenta). 
Finalmente, los mecanismos del desarrollo (embriolo¬ 
gía experimental) y las malformaciones congénitas (te¬ 
ratología) serán estudiados en capítulos especiales. 






























La fecundación es el fenómeno biológico mediante 
el cual se unen un espermatozoide y un óvulo para 

formar una nueva célula -denominada Awevo o c/- 

&oto -, con la Que se inicia el desarrollo embriona¬ 

rio, es decir la vida de un nuevo individuo. 

Después de la ovulación, el ovocito II es captado por 
la trompa de Falopio, Que lentamente lo transporta ha¬ 
cia el útero. Por su parte, tras el coito, los esp>ermotoz¿oi- 
d&s depositados en la vagina avanzan en sentido contra¬ 
rio, arribando a las trompas -algunos lo logran en po¬ 
cos minutos- luego de atravesar el cuello uterino, el 

útero v las uniones uterotubarias (fig. 2-l>. El encuentro 
entre ambos gametos tiene lugar en el interior de la 


Trompa de- Falopio Cavidad uterina 



Fifi 2-1 • > Corte frontal de los órganos reproductores de una mujer 
adulta. Obsérvese el ascenso de los espermatozoides luego del coito y 
la liberación de un ovocito desde uno de los ovarios (ovulación). 


trompa uterina, habitualmente a la altura del tercio dis¬ 
to/ de la misma <fig« 2-2>. 

AunQue en rigor basta uno para consumar la fe¬ 
cundación, con el eyaculado normalmente se deposi¬ 
tan en la vagina alrededor de 350 OOO OQO de esper¬ 
matozoides. Este aparente exceso es imprescindible 
debido a Que muchos de ellos Quedan en el camino, 

atrapados por barreras físicas -como lo son el cuello 

uterino (moco cervical) y la unión uterotubaria- o 

destruidos por la acidez de la vagina, aunque ésta sea 
amortiguada por la alcalinidad del semen. En conse¬ 
cuencia, los espermatozoides Que alcanzan al óvulo 
terminan siendo relativamente pocos, tal vez no más 
de cien. 

El ovocito y los espermatozoides son desplazados 
-el primero en dirección al útero y los segundos ha¬ 
cia las trompas de Falopio- merced a contracciones 

rítmicas y relajaciones perfectamente coordinadas 
por parte de las fibras musculares de la vagina, el 
cuello uterino, el útero y las trompas. En estas últi¬ 
mas los gametos son propulsados también por los 
movimientos coordinados de sus cilios. Ambas acti¬ 
vidades -la muscular y la ciliar-- son estimuladas y 

reguladas, entre otras sustancias, por dos hormonas 
femeninas, la oc i tocino y la g» ro gestero no i además in¬ 
tervienen las j?rostog/ondinos presentes en el semen, 
provenientes de las vesículas seminales. 

Eos ovocitos conservan la capacidad para ser fe¬ 
cundados hasta 24 horas después de la ovulación; 
transcurrido ese tiempo comienzan a envejecer y 
mueren. En consecuencia, la fecundación debe con¬ 
sumarse forzosamente dentro de ese lapso. 

Los espermatozoides, por su parte, sobreviven en 
el interior del aparato genital femenino entre 2-4 y 72 
horas. 


& 

















FLg. 2-2. Corte frontal de una trompa de Falopio en el que se ilus¬ 
tra el encuentro de los espermatozoides con el ovocito il. 

Debe señalarse q ne al abandonar los testículos los 
espermatozoides son inmóviles y aún no se encuen¬ 
tran “preparados” piara fertilizar al ovocito 11. En 
efecto, para alcanzar esa “preparación” deben pre¬ 
viamente experimentar dos procesos biológicos adi¬ 
cionales - el primero mientras recorren el epidídimo 

y el segando en el interior del aparato reproductor fe¬ 
menino-, denominados respectivamente madura- 

ciórt y erapac i t acción. Veamos en qué consisten. 

A# acia raer mn. La maduración comprende cambios 
morfológicos, fisiológicos y bioquímicos por parte de 
los espermatozoides. 

Es así que éstos, debido probablemente a la influencia 
de algunos productos segregados por el epitelio epididi- 

mario -tales como la glicerilfosforilcolina, la camitina y 

otros-, modifican su metabolismo, varían la carga nega¬ 

tiva de sus superficies, desarrollan micro vesículas y mi- 
crotúbulos entre la membrana plasmática y el acrosorna, 
y adquieren una motüidad característica. Además, diver¬ 
sas glucoproteínas de origen epididimario se integran a las 
membranas plasmáticas de los espermatozoides, formán¬ 
doles una capta o cubierta superficial. 

CSa¿>aciradort . Como se ha dicho, el subsiguiente 
prerrequisito que deben seguir los espermatozoides 
para hallarse en condiciones de fecundar al óvulo 

-esto es la capacitación- tiene lugar una vez que 

han ingresado al aparato reproductor femenino, du¬ 
rante su ascenso hacia las trompas uterinas. 
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Merced a este fenómeno biológico se produce la 
modificación o la remoción -tal vez por la influen¬ 

cia de materiales aportados sucesivamente por el cue¬ 
llo uterino, el endometrio y la mucosa de la trompa- 
de las glucoproteínas que se integraron a la membra¬ 
na plasmática de los espermatozoides durante su ma¬ 
duración en el epidídimo. 

La capacitación comprende además ciertos cam¬ 
bios en la permeabilidad de dicha membrana, la re¬ 
distribución de algunas partículas int ramembrano- 
sas, y un aumento en la captación de oxígeno por 
parte de los espermatozoides, cuyos movimientos ad¬ 
quieren una significativa vigorizacíón; este nuevo ti¬ 
po de motilidad recibe el nombre de Hifreract ilación . 

Se considera que la capacitación es el condicionante 
biológico que -inmediatamente antes y simultánea¬ 

mente con las primeras fases de la fecundación-— po¬ 
sibilita el desencadenamiento en los espermatozoides 
de una serie de cambios morfológicos y funcionales 

adicionales -reunidos bajo el nombre de reacción 

acrosómica -, los cuales serán analizados de inme¬ 

diato. 

Antes señalemos que la capacitación requiere varias 
horas, por lo que los espermatozoides -aún hallándo¬ 

se en las cercanías del óvulo (recuérdese que algunos 
arriban a las trompas uterinas en pocos minutos)-— no 
podrán iniciar los sucesivos pasos que culminarán con 
la unión de uno de ellos al gameto femenino sino des¬ 
pués de transcurrido ese tiempo. 

Reacción acrosómica. Debe recordarse que el ovo¬ 
cito se halla envuelto por la memórana ¿relucida y por 
las células que componen la cetro na radiara (ver Ovo¬ 
génesis en el capitulo 1 y las figs. 2-2 y 2—4>. Una vez 
que los espermatozoides -ya capacitados- estable¬ 

cen contacto con estas envolturas, deben atravesarlas. 



Acroso m a 


Región 

eojatoriaí 


Fig. 2-3. Esquema que muestra algunas estructuras del espermato¬ 
zoide, el modo en que se unen la membrana plasmática y la membra¬ 
na externa del acrosoma durante la reacción acrosómica, y la forma¬ 
ción de poros en el acrosoma. 
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y así, alcanzar a la membrana plasmática del ovocito. 
Para atravesar la corona radiata y la membrana pelú¬ 
cida los espermatozoides se valen de dos enzimas hidro- 
líticas -la Hi&iitronidasct y la acrr&sinci respectivamen¬ 
te-„ las cuales se Hallan almacenadas en el interior de 

sus crcKos&tTicis. Estos constituyen sacos aplanados Que 
-a la manera de casquetes- envuelven los 2/3 anterio¬ 
res de los núcleos de los gametos (figs. 1-5 y 2-3). 

Las enzimas son liberadas desde los acrosomas al 
tiempo que, tanto en ellos como en la membrana 
plasmática de los espermatozoides, se produce la 
r&accrión acrosómica, conjunto de cambios estructu¬ 
rales y funcionales Que tienen lugar cuando culmina 
la capacitación. 

l a reacción acrosómica se inicia al aparecer múlti¬ 
ples fusiones entre la membrana externa del acroso- 
ma y la membrana plásrnaiica del espermatozoide; 

ello da lugar primero a la formación de poros -por 

los Que saldrán las enzimas- y luego a la desapari¬ 

ción de ambas membranas (figs. 2-3 y 2-4). Como 
consecuencia, la membrana acrosómica interna Que¬ 
da expuesta al exterior, reemplazando a la desapare¬ 
cida membrana plasmática en la región frontal del es¬ 
permatozoide (fig. 2-5>. 

Para Que la reacción acrosómica se produzca es ne¬ 
cesaria la presencia del ion calcio en el medio. 


FASES DE LA FECUNDACION 


/- Demudación. Así se llama la primera fase de la 
fecundación. Consiste en el desprendimiento de la co¬ 
rona radiata, cuyas células foliculares se dispersan por 
la acción de una de las enzimas liberadas desde los 

acrosomas -la ¿jU iit aiVYfrsg-, la cual hidroliza la 

matriz cementante que las mantiene unidas (fig. 2-4). 
Producida la denudación, varios espermatozoides al¬ 
canzan la superficie externa de la membrana pelúcida. 

2. Reconocimiento _v atifa r.v i r/zi. £>e inmediato, los 

espermatozoides y la membrana pelúcida se adhieren 
firmemente entre sí <fíg. 2-5). Para Que ello sea posi¬ 
ble antes deben reconocerse* lo cual acontece por la 
presencia en las membranas de los espermatozoides 
de moléculas Que interactúan con otras complemen¬ 
tarias de la membrana pelúcida. Producidos el reco¬ 
nocimiento y la adhesión --imposibles si los gametos 

pertenecieran a especies diferentes-, puede iniciarse 

la penetración, próxima fase de la fecundación. 

i. Penetración (fig. 2-ó). Los espermatozoides 
atraviesan la membrana pelúcida -fenómeno deno¬ 
minado penetración- merced a otra enzima liberada 

desde los acrosomas, la acrosina, ISJo obstante, el pa¬ 
saje se produce gracias a la acción mecánica generada 




Fig- 2-7. 


Fusión. 































por los movimientos de h ij^eract ivación de los esper¬ 
matozoides, adquiridos dorante la capacitación, se¬ 
gún se vio. 

fusión. Si bien la membrana pelúcida es atra¬ 
vesada por muchos espermatozoides solo uno esta¬ 
blece contacto íntimo con ia membrana plasmática 
del ovocito II, coya superficie exterior presenta múl¬ 
tiples micro vellosidades„ que son las que en realidad 
se adosan al espermatozoide. 

De inmediato las membranas plasmáticas de ambos 
gametos se fusionan entre sí, debiéndose advertir que 
tal fusión es estructuralmente muy compleja, ya que la 
membrana que cede el ovocito corresponde a las micro- 
vellosidades arriba citadas, y la aportada por el esper¬ 
matozoide pertenece a su cabeza, más precisamente a 
un sector de su región ecuatorial (figs. 2,-3 y 2-Vy. 

Pronto las membranas fusionadas se reabsorben, 
estableciéndose entre los citoplasmas de ambas célu¬ 
las una solución de continuidad que hace posible 

-con otros procesos que remedan una fagocitosis- 

la entrada del espermatozoide al interior del ovocito 
II (fig. 2-T>. 

Mientras ocurre lo antedicho, el ovocito se dispone 
a completar su segunda división meiótica <fig. 2-7> 

-división que iniciara al entrar a la trompa uterina 

(fig. 2-2>-, tras lo cual generará un nuevo poloci- 

to (fig. 2-S). 

5. H/o^«eo de la po/¿í/?^rm«i. Tras la unión del 
espermatozoide con el ovocito se producen algunos 
cambios ultraestructurales en las membranas pelúci¬ 
da y plasmática de la célula huevo, los cuales provo¬ 
can el desprendimiento de los otros espermatozoides, 
excluyendo la posibilidad de nuevas fecundaciones 
(po lisj^ernt i ay , 

El origen de tales cambios se encuentra en la deno¬ 
minada reacción cortical „ que consiste en la expulsión 
hacia el espacio extracelular de algunas enzimas hi- 
drolíticas presentes en múltiples microvesícuías -co¬ 

nocidas como gránalos corticales que la célula hue¬ 
vo posee en su región cortical. 

Otras enzimas -originadas en los mismos granu¬ 
los- digieren uniones existentes entre la membrana 

pelúcida y la membrana plasmática del huevo, for¬ 
mándose entre ambas el denominado espacio de ferti- 
lilación , que constituye otro impedimento para la 
polispermia. 

<5. Formación de los f>ronácleos femenino >’ ma\ca¬ 
lino. Como se ha visto, la segunda división meiótica 
del ovocito II se completa cuando culmina la fecun¬ 
dación (ver Fasión >. El núcleo de dicho ovocito, 

—ahora la célula huevo- adquiere el nombre de 

pronúcleo femenino (fig. 2-8 >. 
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Por su lado, después de agrandarse y tomarse esféri¬ 
co -dado que se dispersa su apretada cromatina- el 

núcleo del recientemente incorporado espermatozoide 
pasa a denominarse ¿?ront2cleo masculino (fig. 2-8). 

Simultáneamente, en ambos pronúcleos comienza 
a duplicarse el ADN y a condensarse ia cromatina, 
con lo cual la identificación de los cromosomas como 
entidades individuales empieza a ser posible. Se ini¬ 
cian así los preparativos para la primera división mi¬ 
to tica que experimentará la célula huevo, cuya meta- 
fase recibe el nombre de anfimixis . 

7. r4nfimix¿s . Los dos pronúcleos se ponen en con¬ 
tacto en la parte central de la célula huevo, donde pier¬ 
den sus membranas y entremezclan sus cromosomas 
(fig. 2-9). Debido a que cada pronúcleo posee sola¬ 
mente un juego de 23 cromosomas (son haploides) la 
célula huevo resulta con un total de 46 (diploide). 

Estos dos juegos de cromosomas se disponen en el 
plano ecuatorial de la célula y dan lugar a la metafase 
de la primera división mitótica, llamada anfimixis 
(fig. 2-10). zVdemás, cada cromosoma se divide longi- 



Cromosomas 


Fig. ~ 9 . Contacto de ambos pronúclcos y pérdida de sus membranas. 



Fig. 2-10. 


Anfimixis. 
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Flg. 2-11. Comienzo de la división del citoplasma de la célula huevo. 



tudinalmente en dos mitades, las cuales —en to¬ 
tal- reciben el nombre de cromatides. Entretanto, 

los centríolos -originados posiblemente a partir del 

centríolo anterior del espermatozoide- se ubican en 

los potos de la célula y organizan un huso mitótico. 

Cada una de las cromátides hermanas -individuali¬ 
zada como un nuevo cromosoma- se dirige hacia uno 

de los polos de la célula (flg. 2-1 1). Como consecuencia 
quedan constituidos dos conjuntos diploides de cro¬ 
mosomas cada uno, los cuales, una vez envueltos por 
sus respectivas membranas nucleares, se convierten en 
los núcleos de las futuras células hijas. 

Mientras, en el ecuador de la célula aparece una 
constricción, io que marea el comienzo de la división 
de su citoplasma (fig. 2-11). 

Con la anfimixis se inicia la segmentación de la cé¬ 
lula huevo, proceso a ser estudiado en el próximo ca¬ 
pítulo. 

Consecuencias de la fecundación 

Ea consecuencia excluyeme de la fecundación es, 
obviamente, la formación de la célula huevo, en la 
cual se operan los siguientes fenómenos biológicos: 

/. Se resta tf /ccé’ el r/rp ló ide c/x» m o s o - 

rnas. Ea unión de los dos pronúcleos haploides resta¬ 
blece el número diploide de cromosomas, caracterís¬ 
tico de las células somáticas. 

2, Se forma arta célula completa. El ovocito apor¬ 
ta la mayor parte del citoplasma, repleto de organoi- 
des y sustancias nutritivas. El espermatozoide, en 
cambio, en muchas especies (no en los mamíferos) ce¬ 
de los centríolos. Debe advertirse que en la célula 
huevo la relación núcleo-citoplasma tica se presenta 
muy desproporcionada, ya que el volumen de! cito¬ 
plasma es exageradamente superior al volumen del 
núcleo. 

3. Se redistribujye el material citoplasmático. Eos 
organoides y las sustancias nutritivas de la célula hue¬ 
vo se distribuyen por todo el citoplasma. En algunas 


especies, esta distribución es asimétrica, por lo que al 
dividirse dicha célula, las células hijas heredan un 
contenido citoplasmático cualitativa y cuantitativa¬ 
mente diferente. En los mamíferos, la distribución 
del material citoplasmático, aunque aparenta ser uni¬ 
forme -se presenta así con los actuales recursos de 

observación—, también sería asimétrica. Como se 
verá, este hecho permite explicar, al menos en parte, 
por qué se producen las diferenciaciones celulares en 
las primeras etapas del desarrollo (ver Diferenciación 
celular en el capitulo 11). 

<t. Se produce la determinación genética del 
sexo. Dado que el cromosoma sexual del ovocito es 
siempre un cromosoma X, el aportado por el esper¬ 
matozoide -que puede ser X o Y- es el que condi¬ 

ciona la fórmula cromosómica sexual del huevo: si 
resulta el sexo cromosómico es femenino, y mas¬ 

culino en caso de resultar E Y\ 

5. Se inician las divisiones mitóticas. /XI consu¬ 
marse la fecundación el espermatozoide activa el me¬ 
tabolismo del ovocito -aletargado hasta ese momen¬ 
to-, desencadenando las primeras divisiones mitóti- 

eas de la segmentación. 


ESTERILIDAD 

La esterilidad —-es decir la incapacidad de la pareja 
para procrear luego de dos años de relaciones sexua¬ 
les regulares sin métodos anticonceptivos—- puede 
originarse por trastornos presentes tanto en el hom¬ 
bre como en la mujer. 

Causas derivadas del hombre 

La esterilidad masculina puede ser provocada por un 
gran número de trastornos, que sólo enumeraremos: 

Infecciones (orquitis por el virus de la parotiditis, 

por ejemplo). 

Trastornos hormonales. 

L raumatismos. 

Tumores. 

Malformaciones congénitas. 

Sustancias tóxicas. 

Agentes físicos (calor, radiaciones). 

Varicocele (várices en el escroto). 

Criptorquidia (testículos fuera del escroto). 

Impotencia. 

Algunos de estos trastornos impiden o entorpecen 
la producción parcial o total de los espermatozoides. 
Otros, en cambio, interfieren su maduración o se 





oponen a su salida por La obstrucción de algún con¬ 
ducto. Finalmente, otros ocasionan esterilidad al al¬ 
terar a las glándulas accesorias del sistema genital. 

Uno de los recursos para determinar la esterilidad 
del varón es el espermograma , es decir el estudio del 
semen; se considera normal cuando ofrece los si¬ 
guientes datos: 

--Volumen: 2 a ó cm 3 . 

-Concentración de espermatozoides: 40 a 250 mi¬ 
llones/ cm 3 . 

-IVIotilídad progresiva: fc>uena o muy buena. 

-Porcentaje de espermatozoides móviles: > 

60 %. 

-Morfología de los espermatozoides: <50°7o de 

formas normales. 

En el semen se evalúan también los componentes 
segregados por el epidídimo y las glándulas acceso¬ 
rias del sistema genital. 

Causas derivadas de la mujer 

La esterilidad femenina puede deberse a ciertas en¬ 
fermedades del ovario, a trastornos hormonales que 
afectan su funcionamiento (ó* 3 amt>os casos, la conse¬ 
cuencia es la falta de producción de ovocitos), o a al¬ 
guna patología localizada en las vías genitales (obs¬ 
trucciones que impiden el encuentro del óvulo con los 
espermatozoides) - Tales afecciones pueden originarse 
por alguna de las siguientes causas: 

I n lecciones. 

T raumatismos. 

Tumores. 

Malformaciones congénitas. 

Sustancias tóxicas. 

Posición defectuosa del útero. 

Espasmos tubarios. 

Otras causas 


Existen otras causas de esterilidad -más difíciles 

de diagnosticar- que parecen ser el resultado de in¬ 

teracciones defectuosas entre ambos miembros de la 
pareja. Veamos algunos ejemplos: 

7>avrom o\ tic la contractilidad uterina a tubárica. Se 
ha visto que la contractilidad de estos órganos es res¬ 
ponsable tanto del ascenso de los espermatozoides 
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por el tracto genital femenino como de la entrada del 
ovocito a la trompa de Falopio -y su ulterior trasla¬ 
do hacia el útero- luego de la ovulación. Dicha acti¬ 

vidad es regulada no sólo por hormonas femeninas 
(progesterona, ocitocina, etc.), sino también por sus¬ 
tancias presentes en el semen (prostaglandinas). 

Una disminución en la contractilidad uterotubári- 
ca podría retrasar el encuentro entre los gametos, con 
el consiguiente envejecimiento * * de los mismos. Se 
ha comprobado que, tanto en el óvulo como en los 
espermatozoides, este envejecimiento desencadena la 
aparición de aberraciones cromosómicas (ver capítu¬ 
lo 12). A pesar de ello, dentro de ciertos límites de 
tiempo, las células envejecidas son capaces de fecun¬ 
dar, pero los embriones que generan sucumben inme¬ 
diatamente después de la fecundación o en el trans¬ 
curso de las primeras semanas de su desarrollo ictbortos 
tempranos') . 

Digamos de paso que el envejecimiento de los ga¬ 
metos ocurre habitualmente -—sin que medie ninguna 

patología-, por ejemplo, cuando el coito acontece 

muchas horas antes o después de la ovulación. En el 
primer caso, los espermatozoides deben ‘ ‘esperar’ ’ la 
llegada del ovocito y durante esa espera envejecen. 
En el segundo, el que “espera” y envejece es el ovoci¬ 
to. Debe recordarse que los espermatozoides después 
de la ovulación tienen una supervivencia muy corta, de 
72 y de 24 horas, respectivamente. Las situaciones 
antedichas son más comunes en las parejas cuyas re¬ 
laciones sexuales son poco frecuentes. En tales casos 
se ha podido comprobar que el <50*¥o de los óvulos fe¬ 
cundados sucumbe, produciéndose abortos tempra¬ 
nos que suelen ser confundidos con menstruaciones 
aparecidas a destiempo. Las células de estos embrio¬ 
nes, al igual que las de los descritos en el punto ante¬ 
rior, son portadoras de anomalías cromosómicas. 

Incompatibilidad iri m w n ológica . Los espermato¬ 
zoides pueden aglutinarse o inmovilizarse en el inte¬ 
rior del aparato genital femenino por la presencia de 
anticuerpos que les son particularmente hostiles. Sin 
embargo, esos mismos espermatozoides suelen no ser 
afectados por el sistema genital de otra mujer. Con¬ 
trariamente, un aparato sexual femenino que agluti¬ 
na o inmoviliza a unos espermatozoides suele ser in¬ 
ofensivo para los espermatozoides provenientes de 
otro hombre. Es posible, por lo tanto, que algunos 
cuadros de esterilidad sean producidos por la existen¬ 
cia de este tipo de incompatibilidad inmunológica en¬ 
tre los miembros de la pareja. 



Embrión u ni laminar 


p or motivos didácticos se describirá primero la 

anatomía del embrión de "7 dios -llamado biast ocw - - 

- y luego el modo en que éste se genera o partir de 

la’ célula huevo. 

Antes se hace necesario definir los alcances que ha¬ 
bremos de darle a la palabra * * embrión' * _ Unas veces» 
este término identificará a la totalidad de las estruc¬ 
turas derivadas de la célula huevo» incluyendo a las 
que participan en la formación de la fileteen t a y de los 
anexos extraembrionarios (amnios, saco viteiino, 
alantoides, cordón umbilical). Otras, en cambio» se 
aplicará solamente a los tejidos que han de convertir¬ 
se en el futuro recién nacido, en cuyo caso, de ser ne¬ 
cesario» a la palabra embrión se le agregará la expre- 
sión * * ¿irojiiamen te dicho *’ _ 


ANATOMIA DEL EMBRION DE 7 DIAS 

<flg- 3-1) 

Al iniciarse el desarrollo el embrión es unicelular y, 
como se ha visto, se denomina huevo o cigoto. En¬ 
vuelto por la membrana pelúcida, está ubicado en el 
tercio distal de la trompa de Falopío y posee un diá¬ 
metro de 0.15 milímetros. Transcurrrida la primera 
semana, su anatomía es bastante más compleja; ha 
perdido la membrana pelúcidaNy, aunque sigue mi¬ 
diendo O. 15 milímetros, está compuesto por muchas 
células; además se encuentra en la cavidad del útero, 
adonde ha arribado después de descender por la 
trompa de Falopío. Es útil aclarar que, en esta etapa 
de la gestación» la mujer no presenta el menor indi¬ 
cio de estar embarazada. 

El embrión de ~7 días -que como dijimos recibe eí 

nombre de blastocisto- posee la forma de una esfera 


hueca. Sus células se denominan bfasió meras y su ca¬ 
vidad -ocupada por un líquido incoloro-, bfasto- 

eeíe. La pared de la esfera está formada por una capa 
continua de blastómeras aplanadas, llamada troj~o- 
b fasto. En un sector de la misma se distingue un con¬ 
glomerado de células esféricas que lleva el nombre de 
macizo celular interno . 

Las células aplanadas del trofoblasto son claras y 
se dividen con rapidez. Como se verá en el próximo 
capítulo, dan origen al tejido encargado de implantar 
al embrión en el endometrio, constituyendo por lo 
tanto el primer rudimento de la placenta. 

Las células esféricas del macizo celular interno son 
más oscuras y se dividen a una velocidad menor. Son 
precursoras del embrión propiamente dicho y de sus 
anexos. 

Precisamente, en el sector del macizo relacionado 
con el blastocele se segregan algunas células, las cua¬ 
les forman una capa unicelular-el endodermo - 

que constituye la primera hoja germinativa del em¬ 
brión propiamente dicho. Esta hoja es el embrión 

un i/aminar llamado también diseo embrionario un i- 

laminar - a que hace referencia el presente capítulo. 

Como se verá» el embrión desarrollará otras dos ho- 



i^ig. 3-1. 


Blasiocísto. 


















jas -deríominadas ectodermo y mesodermo durante 

la segunda y la tercera semanas* respectivamente. 

Ya dijimos que a los 1 días de la fecundación el 
blastocisto ha arribado a la cavidad uterina. Debe 
agregarse que ha establecido contacto con el epitelio 
superficial del endometrio, el cual, como se sabe, se 
encuentra en plena /¿f.sc ¿titea o secretoria . zXelcmas 
se Ha orientado de tal modo* que es el sector del tro- 
foblasto adyacente al macizo celular interno el que 
establece contacto -y luego se adhiere- con el cita¬ 

do endometrio. Este sector del blastocisto se denomi¬ 
na jyolo embrionario , y el opuesto, j^oio vegetativo 
(fig. 3-2>. 


CAMBIOS QUE SE SUCEDEN ENTRE 
LOS DIAS I o Y 7 o DEL HUSAR ROI. I X> 

Veamos qué ha acontecido en este lapso para que 
el embrión unicelular se haya transformado en el 
blastocisto: se ha producido la segmentación o ciiva- 
je, proceso mediante el cual* por una ininterrumpida 
sucesión de mitosis, ia célula huevo ha dado origen a 
las blastómeras, células que al cabo de un reordena¬ 
miento espacial y debido a un principio de diferencia¬ 
ción, componen el blastocisto. 

Debe recordarse que el proceso de fecundación 
culmina con la anfimixis, que es al tnismo tiempo la 
metafase de la primera división de la segmentación 
(fig. 2-10}. Luego, cuando los cromosomas llegan a 
sus respectivos polos, aparece en el ecuador de la cé¬ 
lula huevo una constricción que divide progresiva¬ 
mente a su citoplasma en dos partes* generándose dos 
células hijas semejantes, ambas con un número dí- 
ploide de cromosomas (figs. 2-11 y 3-3A}, El plano 
de esta primera división pasa por el eje que une a los 
futuros polos embrionario y vegetativo del embrión. 

A su vez, cada una de las células hijas se divide en 
otras dos. Esta segunda división pasa por el mismo 
eje, pero en un plano perpendicular al primero, por 
lo cual las 4 blastómeras resultantes presentan una 
forma alargada (fig. 3-3B). Ello ocurre en el interior 
de la trompa de Falopio-donde el embrión ha co¬ 
mentado a avanzar en dirección al útero- durante el 

segundo día del desarrollo (fig. 3-4}. 

La tercera división de la segmentación se produce a 
los dos días y medio y es perpendicular a las dos ante¬ 
riores. Eorma S blastómeras, 4 por encima y 4 por de¬ 
bajo del plano ecuatorial del embrión (fig, 3-30} _ Es¬ 
te* siempre en la trompa de Falopio, se ha acercado a 
la unión uterotubaria (fig. 3-4}. 

La cuarta división genera un conjunto de 12 a 16 

células. El embrión -denominado mora ¿a porque 

constituye una esfera sólida con el aspecto de una 
mora — ha arribado ya a la cavidad uterina ( figs. 3-3 D 
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Fig. 3-2. Esta, figura ilustra el modo en que el blastocisto, por interme¬ 
dio de su polo embrionario, se pone en contacto con el endometrio. 


y 3-4}; se encuentra en el cuarto día del desarrollo- zX 
partir de la quinta división de la segmentación el sin¬ 
cronismo mitótico se rompe* con lo cual el número 
de células deja de incrementarse de acuerdo a una 
progresión geométrica. Ello ocurre porque ya existen 
dos tipos de blastómeras, las que se dividen lenta¬ 
mente (futuro macizo celular interno} y las que lo ha¬ 
cen con rapidez (futuro trofoblasto}. 

/X1 quinto día la mórula posee un mayor número de 
células, entre las cuales comienza a aparecer un líqui¬ 
do claro que desplaza hacia la periferia a las blastó¬ 
meras de división rápida* comprimiéndolas contra la 
membrana pelúcida. Estas células componen el tro¬ 
to blasto . adquiriendo la cavidad resultante el nom¬ 
bre de blastoceie . Por su lado, el grupo de blastóme¬ 
ras que se divide más lentamente se agrupa en uno de 

los polos de la esfera -el futuro polo embrionario- 

y forma el macizo ce/a/ar intemo (fig. 3-3EF). 

Finalmente, las células del macizo celular interno adya¬ 
centes al blastocele componen el endodermo , primer ru¬ 
dimento del embrión propiamente dicho. Se halla consti¬ 
tuido por una sola capa de células (fig, 3-1}, de ahí que 
también se lo llame disco embrionario nniiatninar . 

La membrana pelúcida se desintegra de inmediato 
y el embrión —que lia adquirido ei nombre de blasio- 
cisto-- se orienta con el polo embrionario hacia el cri¬ 

dóme! rio, en donde comienza a implantarse (fig. 

3-2). Este fenómeno el de la isn/j/asr r aciós? ha de 

ser estudiado en el próximo capítulo. 

Recomendamos -una vez comprendidos los cam¬ 

bios que se producen durante la primera semana del 
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Fig. 3-3- Segmentación de la. célula huevo. 



desarrollo—- repasar la anatomía del embrión de 7 
días. Ello facilitará la asimilación de tos conocimien¬ 
tos expuestos en el presente capítulo, a la vez: impres¬ 
cindibles para el aprendizaje del próximo, ya que 
constituyen su punto de partida. Corresponde seña¬ 
lar que esta estrategia didáctica habrá de aplicarse en 
el estudio de las etapas inicíales de la embriogénesis, 
concretamente basta cumplir el embrión sus cuatro 
semanas de vida. 

Consecuencias de la segmentación 

Como se vio en el capítulo anterior, la célula huevo 
no presenta la relación niZcleo-cit opilas marica que ca¬ 
racteriza a las células en general debido a que el volu¬ 
men de su citoplasma es marcadamente superior al de 
su núcleo. Duran te la segmentación las mitosis se su¬ 
ceden con mucha rapidez, motivo por el cual, al ser 
las interfases muy breves,' las células hijas no produ¬ 
cen material citoplasmático nuevo. Como consecuen¬ 
cia, el volumen del citoplasma las blastómeras se 

reduce con cada división, por lo que la relación nú- 
cleo-citoplasmática de las células del organismo adul¬ 
to se restablece progresivamente. Así, al culminar la 

segmentación, el conjunto de blastómeras-es decir 

el blastocisto--posee el mismo tamaño que la célula 

huevo, estando incluso rodeado por la misma mem¬ 
brana pelúcida, que tampoco ha crecido. 

Por otra parte, mientras se suceden las mitosis, al¬ 
gunas blastómeras adquieren ciertas particularidades 


que las diferencian de las demás, haciendo que a par¬ 
tir de la célula huevo -y posteriormente de otras 

células con apariencia semejante- se formen grupos 

celulares visiblemente diferentes, tales como el trofo- 
blasto, el macizo celular interno y el endodermo. 

NUTRICION DEL EMBRION 

Las blastómeras se nutren con las sustancias secreta¬ 
das por las células epiteliales de la trompa de Falopio 
y de las glándulas uterinas, que se encuentran en ple¬ 
na fase secretoria. Tales secreciones -ricas en glucó¬ 
geno, lípidos y glucosaminogiucanos- forman una 

magma mucoso alrededor del embrión, a cuyas célu¬ 
las arriban por difusión, 


PATOLOGIA 

.4-óor/ai Si entre las secreciones que 

nutren al embrión se encontraran sustancias nocivas 

-algunos medicamentos ingeridos por la madre, por 

ejemplo- éstas podrían matarlo y así desencadenar 

un aborto temprano. Recordemos que la madre igno¬ 
ra su embarazo, por lo que resulta comprensible que 
no preste una atención especial a los medicamentos 
que recibe. 

Debe advertirse que en esta etapa del desarrollo el 
embrión es muy frágil y sensible a las agresiones. Fsío 
obstante, si la agresión es leve, el daño que produce 
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Fig, 3-4. Evolución d-el blastocisto durante slj traslado Hacia la cavidad uterina. 


es parcial y susceptible de ser reparado debido a que 
las células embrionarias no afectadas se multiplican y 
reemplazan a las dañadas. Ello es posible debido a 
que dichas células poseen una grao j?oti?nc~iczlicjcici 
evo/ut /v£¡r, la cual decrece a medida Que aumenta la 
complejidad del embrión (ver iyij r er&nc?ici€?ictn c&li¿icir 


en el capítulo 1 1>. 

En el capítulo anterior se fia visto Que los abortos 
tempranos también pueden generarse por la fecunda¬ 
ción de algún gameto envejecido. Cualesquiera sean 
sus causas, los abortos tempranos suelen ser confun¬ 
didos con menstruaciones aparecidas a destiempo. 
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Segunda semana del desarrollo 

E m t> r i ó n Id i 1 a m i id a r 


A Fin de facilitar la comprensión de esta etapa del 
desarrollo se describirá primero la anatomía del em- 
brión de 14 días y luego el modo en que éste se Forma 
a partir del blastocisto. 


ANATOMIA DEL EMBRION 
DE 14 DIAS 

¿A fines de la segunda semana* el embrión se encuen¬ 
tra totalmente incorporado en el espesor del endome- 
trio y está constituido por dos esféricas 

/? ¿secas, una localizada en el interior de la otra (Tigs. 
4 - I y 4-2). La esfera más voluminosa -cuyo diáme¬ 

tro es de 1 .2 mm se denomina saco coriórtico, La 

interna de 0.25 mm de diámetro comprende al 


embrión propiamente dicHo y a sus anéjeos. Ambas 
esferas se encuentran unidas entre sí por un tallo, el 
pediera i o de fijación . 

EMBRION PROPIAMENTE DUCHO 
CAVIDAD AMNIOTICA-SACO VITELINO 

El conjunto de estas estructuras -derivadas del 

macizo celular interno-compone la esfera de menor 

tamaño a que se ha hecho referencia (figs. 4-1 y 4-2). 

El embrión propiamente dicho se llama disco em¬ 
brionario bi/aminar porque se halla compuesto por 
dos hojas epiteliales* una dorsal y otra ventral (figs. 
4-2 y 4-3). 

La hoja dorsal* integrada por células cúbica s, reci- 



Pedícuto de fijación 
Cavidad amniórica 

Disco embrionario b i lam i nar 
(embrión propiamente dicho) 

Saco vtteiino 

Pared del saco corióníco 
Celoma extraembrionario 


Fig. 4-1. Dibujo esquemático en el que se representa a un embrión de 14 días. 
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Glándula endometriai 


Vaso sanguíneo e ros ¡o nací o 


Mesadermo extraembrionario 
(hoja somática) 

Cito trofoblasto ——- 

S i ncic iotrofobl asto- 

Cor ion-- 

M esod ermo ex trae mbri o n ar i o 
(hoja esp lácnlca) 

Saco vi te lio o --- -- 



Fig. 4-2. A: Embrión de 14 dias implantándose en el endometrio. B: Corte transversal de una vellosidad primaria. 


be el nombre de ccí o cJcrmo _ El cndod&rmo , capa ger¬ 
minativa de células planas que apareciera la semana 
anterior, constituye la troja ventral* 

Ambas hojas conforman un disco ovalado cuyo 
eje mayor mide 0 .2,5 mm. El disco presenta además 

dos estructuras -la ¿fruncí primitiva en el dorso del ec- 

todermo y la placa procordal en un sector del e n do- 
dermo- cuyos significados serán descritos en el pró¬ 

ximo capítulo <fig* 4-3}. 


E1 embrión bilaminar está ubicado entre dos cavida¬ 
des semiesféricas, denominadas cavidad amnidticci y 
saco vitelino <fígs. 4-1 y 4-2L>* Ea primera se halla si¬ 
tuada por encima del ectodermo, y la segunda por de¬ 
bajo del endodermo. El epitelio que forma la pared 
de la cavidad amniótica es plano y recibe el nombre de 
amFiios. La pared del saco vitelino, por su parte, está 
constituida por una expansión del epitelio endodér- 
mico tfig. 4-3}. 



tig- 4-3. 


Dibujo esquemático que ilustra, a un embrión bilaminar interpuesto entre la cavidad amniótica y el saco vitelino. 
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SACO CORIONICO 

<fi s . 4-2) 

El cndomctrio en el que está inmerso el saco corió- 
nieo presenta las siguientes características: glándulas 
tortuosas y con abundantes secreciones, est roma cdc- 
matizado, gran cantidad de lípidos y glucógeno en el 
citoplasma de sus células, y numerosos vasos sanguí¬ 
neos invadiéndolo. Estos cambios endometriales 
constituyen la denominada reacción decidua/. Parte 
de la decidua -tal es el nombre que adquiere el en¬ 
dona et r i o modificado por la presencia del embrión- 

ha de constituir la /jorcídn di* la placenta . 

El saco coriónico —-de 1 .2 m m de diámetro—' 
constituye la esfera de mayor tamaño mencionada al 
comentar el capítulo- Su cavidad —conocida con el 

nombre de celoma ejctraembrionario - corresponde 

al espacio que antes ocupara el biastocele. 

Dicha cavidad está limitada por un tejido de recien¬ 
te formación -el mesodermo ejctraembrionario - 

que presenta dos sectores, denominados mesodermo 
esplácnico y mesodermo somático. El esplácnico cu¬ 
bre el saco vitelino. El somático, tanto a la cavidad 
amniótica como a la superficie interior de la pared 
del saco coriónico, contribuyendo, como se verá, a 
su composición. Este mesodermo se adjetiva ‘ ‘extra- 
embrionario* * para distinguirlo del “intraembriona- 
rio”, que surgirá durante la próxima semana. 

El tallo que sostiene a la esfera de menor tamaño 
-formado también por mesodermo extraembriona¬ 
rio- se extiende desde el amnios basta la pared del 

saco coriónico. Se denomina, ya lo dijimos, pedículo 
de J'iJación . 

La pared del saco coriónico -llamada corion - está 

compuesta por tres capas concéntricas, derivadas to¬ 
das del trofoblasto. 

La capa interna del corion es el antes mencionado 
mesodermo extraembrionario somático. La capa in¬ 
termedia corresponde a un epitelio simple -el cito - 

trojoblasto - formado por células cúbicas y pálidas 

en continua multiplicación. La capa externa -denomi¬ 
nada sinciciotrofoblasto - posee células más oscuras, 

las cuales componen una gruesa masa protoplasmáti- 
ca multinucleada carente de límites intercelulares. 

La descripción que acaba de hacerse de la pared 
del saco coriónico es una versión simplificada de la 
realidad, ya que, como se advierte en la Eig. 4-2, di¬ 
cha pared es bastante más compleja. Es que en el espe¬ 
sor del sinciciotrofoblasto existe una red de lagunas 
interconectadas llenas de sangre, llamada red /acu¬ 
nar. Por el interior de la misma circula sangre mater¬ 
na aportada por las arteriolas del endometrio vecino 
ai saco coriónico, sangre que al salir de las lagunas 
sanguíneas es drenada por las venas endometriales de 
la zona. La circulación sanguínea que acaba de des- 



rig- 4- 4 . Primera fase del proceso de implantación (embrión de V dias). 


cribirse se denomina circulación uterop lacen tari a pri¬ 
mitiva. 

La sangre materna, además de sus propios produc¬ 
tos, vehiculiza a las secreciones de las glándulas en¬ 
dometriales. Ello es debido a que -de igual modo 

que las paredes de las arterias y las venas del endome- 

trio- las de dichas glándulas están siendo destruidas 

y fagocitadas por el sinciciotrofoblasto, volcándose 
sus secreciones en la sangre. 

Complica aún más ia estructura de la pared del sa¬ 
co coriónico el surgimiento, desde la superficie exter¬ 
na del citotrofoblasto, de cordones celulares macizos 
que se introducen en la intimidad del sincicio, com¬ 
poniendo ambos tejidos -el cito y el sinciciotrofo¬ 
blasto- las así denominadas vellosidades primarias 

(ftg. 4-2 > . Lina sección a través de las mismas pérrñite 
descubrir su eje cítotrofoblástico envuelto por sinci¬ 
cio y cómo se hallan bañadas por la sangre materna 
que circula por la red lacunar (fig. 4-2B>. 

El sincicio presenta un mayor desarrollo en el área 
de la pared del saco coriónico que se ha introducido 
primero en el endometrio, o sea en el sector corres¬ 
pondiente al otrora polo embrionario del blastocisto. 

Este sector del corion -con sus vellosidades- habrá 

de constituir la /porción embrionaria de la /placenta 
{recordemos que la porción materna deriva de la de¬ 
cidua). Como se verá en el capítulo 9, la red lacunar 

-extendida en el seno del sinciciot rofoblasto- 

constituye el esbozo de la lagaña sanguínea placenta- 
ría, integrada por los denominados espacios in rerve- 
llosos , así llamados por hallarse las vellosidades “flo¬ 
tando” en su interior. 


















CAMBIOS QUE SE SUCEDEN DESDE 
EE 7 o AL 14° DIA DEE DESARROLLO 

La figura 4-4 representa a un blastocisto de T días 
implantándose en el endometrio, hecho que puede 
ocurrir en cualquier sector de la mucosa endometrial, 
aunque habitualmente se produce en el tercio supe¬ 
rior de la pared dorsal del útero. 

En primer término -lo podemos observar en la fi¬ 
gura 3-2- - las células del trofoblasto adyacentes al 

macizo celular interno (polo embrionario) se adhie¬ 
ren al epitelio superficial de la mucosa uterina, proce¬ 
so que es mediado por uniones estrechas y desmoso- 
mas (en una etapa previa esta adherencia estaría a 
cargo del glucocálix que cubre al endometrio). 

Pronto esas células proliferan con un ritmo más 
acelerado que las restantes y penetran en el espesor 
del endometrio (fig. 4-4)* Debe advertirse que la pro¬ 
liferación del trofoblasto coincide con su diferencia¬ 
ción en citotroj'oblasto y sinciciotrojoblasto . Conforme 
el trofoblasto se diferencia, la actividad proliferativa 
queda reservada al cítotrofoblasto, parte de cuyas cé¬ 
lulas se van transformando en sincicio a medida que 
se dividen. 

Como se observa en la figura 4-5 -que representa 

a un embrión de 8 días-, la penetración del blasto¬ 

cisto queda a cargo del sinciciotrofoblasto, que di¬ 
giere al tejido endometrial y lo Jdgocita . Se acepta 
que el endometrio -en el cual se ha Iniciado la reac¬ 
ción decidua/ - no se comporta pasivamente frente a 
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esta invasión sino que la fomenta. Asi, la implanta¬ 
ción sería el resultado de una colaboración recíproca 
entre el sinciciotrofoblasto y la mucosa endometrial. 

Mientras, en el embrión propiamente dicho ha 

aparecido una nueva hoja -el ectodermo - formada 

a partir de las células del macizo celular interno ubi¬ 
cadas al dorso del endodermo <fig. 4-4). 

El ectodermo permanece unido a las células supra- 
yacentes hasta que una pequeña hendidura -el pri¬ 
mer esbozo de la cavidad amn¿ótica - aparece entre 

ambos tejidos (fig. 4-5>. Este proceso recibe el nom¬ 
bre de cavitación . Eor su parte. La cara ventral del 
endodermo continúa relacionada con el biastocele. 

A los 11 días (fig. 4-ó) casi toda ¡a cavidad del blasto¬ 
cisto aparece ocupada por un magma celular-el rrte- 

sodermo ejetraembrionario „ originado a partir de las 
células del cítotrofoblasto. Ventralmente al endoder¬ 
mo persiste un espacio libre -el saco vi te/in o ¿?rimiti- 

- cuya pared mesodérmica denomínase membra¬ 
na de l-¥ei*ser (fig. 4-6). 

La pared de la cavidad amniótica está ahora cons¬ 
tituida por un epitelio plano -denominado am- 

ntos -, compuesto por células derivadas probable¬ 

mente del macizo celular interno. 

Rodeado por el mesodermo extraembrionario, el con¬ 
junto compuesto por la cavidad amniótica y el saco 
vitelino comienza a adquirir la forma de una esfera. 
El disco embrionario bifaminar„ que sólo ha experi¬ 
mentado un ligero alargamiento, queda situado entre 
la cavidad y el saco. 


Glándula 

endometrial 

Ectodermo - 
Endodermo ■ 


Biastocele 



Vaso sanguíneo 


Sinciciotrofoblasto 

-Cavidad amniótica 
en formación 


Epitelio endometriaJ 


T rofoblasta 


Aspecto que presenta la implantación ctel embrión cuando éste alcanza la edad de ocho días. Obsérvense las caracteristicais 

del embrión bilaminar, recientemente formado. 


Fig. 4-5. 
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Mesodermo extraembríonario 


- Retí lacunar 

Vaso sanguíneo erosionado 

- Amnios 

- Cavitíatí amniótica 
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- Saco vi-te lino primitivo 

—---— Membrana de Heuser 
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Fig- 4-6. La misma implantación, a los 11 días del desarrollo embrionario. 


El sinciciotrofoblasto, al tiempo que destruye glán¬ 
dulas y vasos sanguíneos, continúa dirigiendo y fago- 
citando al tejido endometrial. Además, en su espesor 
comienzan a aparecer pequeñas cavidades, las cuales 
se llenan de sangre materna y de secreciones, prove¬ 
nientes de las glándulas y de los vasos sanguíneos des¬ 
truidos, Luego, las cavidades aparecidas en el sinci- 
cio se unen, formando una red de lagunas sanguíneas 

interconectadas -la red iaeanar -, en cuyo interior 

se establece la circulación uteroplacentaria primitiva. 

El embrión se ha introducido totalmente en el es¬ 
pesor del endometrio. En el punto por donde penetró 
queda un orificio transitorio que pronto es ocupado 
por un coágulo de sangre y desechos celulares. Dicho 
orificio desaparece en pocos días, al repararse la mu¬ 
cosa endometrial. 

La reacción dectdual, circunscrita inicialmente a la 
zona del endometrio lindante con el embrión, ha co¬ 
menzado a expandirse hacia otros sectores de la mu¬ 
cosa uterina. 

Entre los días 12° y 14° se observan los siguientes 
fenómenos ífigs. 4-7 y 4-2}: 

-El endometrio continúa siendo invadido por el 

síncíciotrofoblasto, en cuyo seno la red lacunar se ex¬ 
pande considerablemente. 

-Del citotrofoblasto brotan cordones que crecen 

hacia el sincício, dando origen a las vellosidades pri¬ 
marias- 

-La cavidad amniótica aumenta de tamaño. 

-Merced a la proliferación del endodermo -eu- 

yos bordes se extienden para tapizar a la membrana 
de Heuser (fig- 4-7>-, el saco vitelino primitivo se 


transforma en el saeo viteiino dej'irzitivo . Así, la pa¬ 
red de este último termina siendo totalmente endo- 
dérmica (fig. 4-2). 

-La cavidad amniótica y el saco vitelino compo¬ 
nen una esfera, estando el disco embrionario bilami- 
nar ubicado en el plano ecuatorial de la misma. 

-Aparecen algunos espacios en el magma celular co¬ 
rrespondiente al mesodermo extraem brionario <fíg. 
4-7}. Al fusionarse entre sí, componen una cavidad úni¬ 
ca -el eeiorna ejctraem&riortcirio— que reemplaza a la 

cavidad del bíastocisto <fig_ 4-2}. 

-Por la misma causa, el mesodermo extraembrio¬ 
nario se reduce a dos hojas -llamadas espiden ¿ea y 

somdttea -, entre tas cuales queda encerrado el cita¬ 

do celoma. 

-La hoja esplácnica cubre la pared del saco vitelino. 

-La hoja somática, en cambio, tapiza tanto la pa¬ 
red de la cavidad amniótica -es decir, el amnios- 

como ta superficie interior del citotrofoblasto. 

-El mesodermo extraembrionario, el cítotrofo- 

blasto y el síncíciotrofoblasto componen el eoriort , es 
decir, la pared del saco eoriónico. A partir de ello el 
embrión deja de llamarse bíastocisto. 

-Parte del mesodermo extraembrionario ubicado 

entre el amnios y el citotrofoblasto no se reabsorbe. 
Queda convertido en el pedíealo de J'ijaeiórt , tallo del 
cual penden tanto el disco embrionario como las ca¬ 
vidades a él asociadas. 

-La reacción decidual se extiende a zonas endo- 

mciriales más alejadas. 

-El crecimiento del embrión produce un abul t a - 

miento en la superficie endometrial, visible desde la 
luz del útero <fig. 4-8). 
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Vellosidad primaria 
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G ítotrofob I a sto 


ISflesodermo extraembrionario 
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-Cavidad amniótica 

Saco vite lino primitivo 


I- iji- 4-7. El embrión de 12 días y medio, implantándose. 



Finaliza así la descripción de los cambios que se su¬ 
ceden en el curso tie la segunda semana. Arnés de pa¬ 
sar a otros tentéis, recomendamos retornar* en aten¬ 
ción a las causas didácticas expuestas en el capítulo 
anterior* a la anatomía del embrión de 1*4 días. 

Cambios hormonales 

Ignorante de su embarazo, la mujer espera el co¬ 
mienzo de su menstruación en la época en que el em¬ 
brión alcanza los 14 dias de edad. Debe recordarse 
que el sangrado se inicia 14 días después de la ovula¬ 
ción y que entre ésta y la fecundación transcurren só¬ 
lo algunas horas. 

La ausencia de la menstruación -primer signo del 

embarazo- se debe a que el sinciciotrofoblasto co¬ 

mienza a segregar una hormona, la gonadotrofina 
aoriórtiaa a partir del momento en que el em¬ 

brión se implanta. La HCG, similar a La Hormona /a- 
reini^artre í~f ) de la hipófisis, estimula al cuerpo 
amarillo del ovario a que elabore f^rogesterorta * hormo¬ 
na que mantiene al endometrio en su jTczse secretoria . 

Mensualmente la merma de LH -con la consi¬ 
guiente caída de la progestero na- anula el manteni¬ 

miento del endometrio y desencadena la menstrua¬ 
ción. Por el contrario -dado que la función de la 

LH es asumida por la HCO-, al producirse el emba¬ 

razo ios niveles de progestero na no decaenr eon lo 
cual el endometrio se mantiene y la menstruación no 
se concreta. Si sucediera lo contrario el embrión sería 
expulsado sin que la mujer sospeche que ha estado 
embarazada (aborto temprano>. 

La HCG aparece en la orina materna a los pocos 
días de haberse iniciado la implantación del blastocis- 


to. Su presencia es aprovechada para diagnosticar el 
embarazo t empranamen t e, mediante un test especial. 

MTRICION DEL LMBRION 

Los elementos nutritivos siguen incorporándose a 
las células embrionarias por dtfdsidrt . AI principio 
son cedidos por el endometrio que está digiriendo y 
fagocitando el sinciciotrofoblasto. Luego, cuando se 
establece la circulación uieroplacentaria primitiva, 
las células embrionarias absorben elementos de la 
sangre materna, enriquecida por las secreciones de 
las glándulas endometriales destruidas por el sincício- 
t rofoblasto. 

COMPATlBlflUAD irNÍJVILJNOLOGICA 
DIFERENCIACION CELULAR 

Antes de abordar las situaciones patológicas que 
pueden afectar al embrión durante este período, es 
oportuno hacer referencia a dos temas que concitan 
el interés de muchos investigadores: 

40om/?atiHitidad ¿nmanoiógica e/i/re <?/ em Hri ón >' i a 
madre. Si algún órgano o tejido de un individuo es 
transferido al cuerpo de su madre (trasplante), nor¬ 
malmente es rechazado. En efecto, a pesar del paren¬ 
tesco que ios vincula, madre e hijo poseen, como 
consecuencia de sus diferencias genéticas, un com¬ 
portamiento inmunológico recíprocamente incompa¬ 
tible,. causa del rechazo mencionado. Aunque entre el 
trofoblasto y el endometrio existen las mismas dife¬ 
rencias genéticas, el tejido materno no sólo no recha¬ 
za al embrionario sino que colabora activamente con 
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Fig- 4-S- Corte frontal del útero en el Que se observa un abultamiento en la superficie endometria] producido por el embrión aJ implantarse. 

Se han marcado además los sitios más comunes de implantaciones anómalas. 


él en el proceso que culmina con su implantación. 
Para explicar esta tolerancia inmunológica se han 
enunciado las siguientes teorías: 1> El trofoblasto ca¬ 
recería de actividad antigénica. 2) Entre las células 
trofoblásticas y las endometríales se interponen cier¬ 
tas sustancias -por ejemplo la sialomucina, gluco- 

proteína carente de propiedades antigénicas-, que 

enmascararían la amigenicidad de las primeras. 3) Ga 
respuesta inmunológica del en dometrio se hallaría 
disminuida debido a la acción de las hormonas pla- 
centarias. 4) Tal respuesta sería neutralizada al ser 
absorbidos por el trofoblasto los factores reactivos 
elaborados por el organismo materno. 

Zyiferenciadón celular . Todas las células derivadas 
de una célula huevo poseen la misma información ge¬ 
nética, no obstante lo cual a medida que se multipli¬ 
can originan un número cada vez mayor de tipos ce¬ 
lulares diferentes. Merced a este proceso -iniciado 

durante la primera semana del desarrollo (ver Conse¬ 
cuencias de la segmentación en el capítulo 3>- hasta 

el momento se han gestado los siguientes tejidos: en- 
dodermo, ectodermo, amnios, sinciciotrofoblasto, 
citotrofoblasto y mesodermo extraembrionario- El 

origen de estas diferenciaciones -a ser analizado en 

el capítulo 11- constituye uno de los mayores enig¬ 

mas de la biología contemporánea. 


PATOLOGIA 

tempranos - En los dos capítulos prece¬ 
dentes se han estudiado las causas que pueden desen¬ 
cadenar un aborto temprano. Se mencionaron sus¬ 
tancias que agreden al embrión (por ejemplo ciertos 
medicamentos) o la participación de un gameto enve¬ 
jecido al formarse el huevo. Si el aborto no se produ¬ 
ce durante la primera semana, las mismas causas pue¬ 
den provocarlo en el transcurso de la segunda y aún 
más tarde. A esas causas deben agregarse las siguien¬ 
tes* vinculadas al proceso de implantación del blasto- 
cisto en el endometrio: 

Factores inrmtnológicos . Es posible la existencia de 
una incompatibilidad inmunológica entre las células 
del endometrio y las del trofoblasto. Ya se ha visto 
que a pesar de las diferencias genéticas que poseen, se 
establece entre ambos tejidos una tolerancia recípro¬ 
ca. De fallar los mecanismos que favorecen tal tole¬ 
rancia, el embrión sería rechazado y expulsado. 

JOesetfailiório Hormonal . Tara que se produzca la 
implantación el endometrio debe estar en plena fase 
lútea, la cual depende de la secreción de progesterona 
por parte del ovario. Si fallan los mecanismos que re¬ 
gulan dicha secreción, la implantación no tiene lugar. 





















Trtadeeaada or-ientaeión del blastocisto. Al implan¬ 
tarse, el blastocisto se dispone con el macizo celular 

interno -esto es su polo embrionario- orientado 

hacia la superficie del endomcirio. Fallas en este pro¬ 
ceso podrían originar algunos abortos tempranos. 

implantaciones anómalas (fig. 4-8). El blastocisto 
se implanta habitualmente en el tercio superior de la 
pared dorsal del útero, aunque puede hacerlo en 
otras regiones uterinas sin consecuencias negativas 
para su desarrollo. hJo obstante» en los casos en que 
se implanta cerca del orificio interno del cuello uteri¬ 
no, la futura placenta, al obstruir dicho orificio, im¬ 
pide la salida del feto durante el parto. Esta anoma¬ 
lía, que se conoce con el nombre de /placenta previa , 
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suele provocar hemorragias en el transcurso de los úl¬ 
timos meses del embarazo. 

Los embarazos se denominan ectópicos cuando la 
implantación se produce fuera del endometrio; por 
ej emplo: 

En la cavidad abdominal: el embrión puede anidar en 
el peritoneo que reviste al intestino, en el epiplón, en el 
saco rectouterino o en la superficie del ovario. Ello suele 
provocar graves consecuencias para la madre debido a 
que el trofoblasto, al invadir esos tejidos, produce he¬ 
morragias. 

En el interior de la trompa de Falo pió {embarazo 
tabarioy : la trompa que anida al embrión no tarda en 
romperse, originando hemorragias muy peligrosas pa¬ 
ra la madre. Obviamente el embarazo se interrumpe. 



Tercera semana del desarrollo 

Embrión trilaminar 


Por las mismas razones didácticas presentadas en 
los capítulos anteriores, se describirá primero la ana¬ 
tomía del embrión de 21 días y luego el modo en que 
éste se genera a partir del embrión de 14 días. 

ANATOMI A DEL EMBRION DE 2 1 DIAS 

(figs. 5-1 y 5-2) 

A los 21 días de edad el embrión continúa confor¬ 
mado por las dos esferas truecas que fueran descritas 
en el capítulo anterior. El diámetro de la esfera ma¬ 
yor -es decir del saco coriónico- es ahora de ÍO 

rom (el día 14 medía 1 .2 mm>. El de la esfera menor 

-equivalente a la longitud del disco embrionario-, 

de 2 mm (antes 0.25 mm>. Como puede apreciarse, 
durante los últimos 1 días las dimensiones se han in¬ 
crementado unas ocho veces. En consecuencia, el saco 

coriónico -que ha culminado su imitan i ación en el 

endometrio- sobresale un poco más en la luz del 

otero - 

EMBRION PROPIAMENTE DICHO 
CAVIDAD AMNIOTICA—SACO VITELINO 

El embrión propiamente dicho permanece en el 
plano ecuatorial de la esfera de menor tamaño, inte¬ 
grada como hemos visto por dos hemiesferas: una 
dorsal, la cavidad amniótica, y otra ventral, el saco 
vitelino. 

La forma de dicho embrión sigue siendo la de un 
disco ovalado, aurtque ahora posee tres hojas germi¬ 
nativas -de ahí que se lo llame disco embrionario tri¬ 
laminar- en lugar de dos. La nueva hoja, denomina¬ 

da mesodermo trtt raem&rionario , se halla intercalada 


entre el ectodermo y el endodermo. Como se verá, el 
mesodermo ha surgido merced a un proceso conoci¬ 
do con el nombre de castra/ación . 

Ectodermo 

En la cara dorsal del ectodermo se observan dos es¬ 
tructuras que permiten dividir al disco embrionario 
en dos mitades, una derecha y otra izquierda. Nos re¬ 
ferimos al sarco nettral y a la línea pe i m i f i va , cuyas 
ubicaciones marcan también, respectivamente, las 
partes cefálica y caudal del disco (fig. 5-2). Eor consi¬ 
guiente, cuando debamos referirnos a las posiciones 
relativas de los componentes embrionarios, desde 

ahora utilizaremos -además de “dorsal*’ y “ven- 

traP*- los vocablos “cefálico”, “caudal”, “izquier¬ 

do” y “derecho" (ver fig. 1 -6). 

La linea primitiva tiene la apariencia de un surco 
(figs. 5-2 y 5-8A). Su extremo cefálico culmina en 

una depresión -la J'osita primitiva -, en torno a la 

cual se halla el nódid/o primitivo o de J~iensen , que es 
una elevación anular del ectodermo (figs. 5-2, 5-8B y 
5-1 1). El significado de estas dos estructuras -la lí¬ 
nea y la fosita primitivas- podrá ser comprendido 

cuando se describa la génesis del mesodermo intra- 
embrionario (gastrulación). 

F*or su parte, el surco neural se extiende desde el 

nodulo de Hensen -con el cual no guarda relación 

de continuidad- hasta el extremo cefálico del disco 

(fig. 5-2>. Su origen será analizado en el próximo ca¬ 
pítulo. 

A ambos lados del surco neural se observan varias 
elevaciones de forma casi cubica; corresponden a los 
relieves de los somitas „ estructuras mesodérmicas cu¬ 
yo significado será explicado más adelante (ver fvfe- 
soderm o in tracen rion arioy . 
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A: Embrión de 21 di as implantado en el endomeino. B: Detalle del embrión propiamente dicho. C: Corte transversal de una vellosi¬ 
dad secundaria, D: Corte transversal de tina vellosidad terciaria. 
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Debe recordarse, finalmente, que el dorso del ecto- 
dermo constituye el piso de la cavidad amniót ica 
<figs. 5-1, 5-2 y 5-5). 

Endodermo 

La superficie dorsal del endodermo se halla ahora 
relacionada con la hoja mesodérmica. hJo obstante, 

existen dos lugares en los cuales -por ausencia de 

mesodermo- el endodermo continúa adherido al ec- 

todermo (fig. 5-1B). Estos dos sectores —-a nivel de 



fír. s- 3. Distintos sectores en que se segmenta la tt&Ja mesoel&r- 
mica del embrión de 21 dias. 



los cuales el embrión sigue siendo bilaminar- se de¬ 

nominan membrana bacojaringea y membrana cloa¬ 
ca/. La primera se localiza en la región cefálica del 
disco y la segunda en su extremo caudaL 

El componente endodérmico de la membrana bu- 
cofaringea se denomina j?/aca /^rocordai (fue mencio¬ 
nada en el capítulo anterior). A diferencia del resto 

del endodermo -cuyas células son aplanadas- su 

epitelio es cilindrico. Algo similar ocurre con la f^laca 
cloaca/ , que es el componente endodérmico de la 
membrana cloacal. 

El endodermo se continúa por sus bordes periféri¬ 
cos con el epitelio que forma la pared del saco v/te/i- 
no {figs. 5-1,5-2 y 5-5). Precisamente, la cara ventral 
endodérmica constituye el techo de dicho saco. 

Mesodermo intraembrionario 

Entre el ectodermo y el endodermo Ha aparecido 

una nueva Hoja-el mesodermo intraembrionario-, 

cuya morfología y relaciones se ven a continuación. 

Como puede apreciarse en las figuras 5-1 3, 5-3, 5-10 
y 5-1 5A, este tejido se Halla ausente tanto a nivel de 
una pequeña zona circular ubicada en la región cefá¬ 
lica del embrión, como en otra situada en su extremo 
caudal. Ambas zonas —verdaderos orificios-co¬ 

rresponden respectivamente a los lugares ocupados 
por el endodermo de las placas procordal (membrana 
bucofaríngea) y cloacal (membrana cloacal). 

La hoja mesodérmica presenta varias estructuras 
-—-aparecidas como se verá tras un proceso denomi¬ 
nado segmentación del mesodermo -, así dispuestas 

(Tigs. 5-3 y 5--4>: En su parte cefálica se Hallan la placa 
cardiogénica y el mesodermo bran r/aial . En su parte 
media, la notocorda , los somitas > los gononefrota¬ 
mos y los mesodermos laterales . En su parte caudal. 
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finalmente, un sector de mesodermo todavía, no dife¬ 
renciado . Será descrito en primer término. 

1 _ El mesodermo no diferenciado se localiza en la 
vecindad de la membrana cloacal. Su borde caudal se 
continúa con el mesodermo extraembrionario deí pe¬ 
dículo de fijación (ver más adelante Soco cor/ÓR/'co). 

2. La nolocordo es un cordón impar que ocupa la 
línea media del mesodermo intraembrionario, desde 
la fosita primitiva basta la placa procordal (figs. 5-3, 
5-4 y 5-5C). Como es obvio, divide al mesodermo en 
dos mitades, una izquierda y otra derecha, 

3. Los somitos son bloques mesodérmicos locali¬ 
zados de a pares a ambos lados de la notocorda (figs. 
5-3, 5-4- y 5-5C). A los 21 días pueden contarse basta 
7 pares, llegando a 44 cuando el embrión alcanza su 
quinta semana de vida. Observados tras un corte 
transversal, los somitas presentan un perfil triangular 
con la base orientada bacía la línea media, esto es ba¬ 
cía la notocorda (fig. 5-5C). Se ba dicho ya que pro¬ 
ducen elevaciones en el ectodermo, relieves que se 
distinguen en la superficie dorsal del disco embriona¬ 
rio (ver ^Ecroderme ► >- 


4, Los genonefró tomos son un par de cordones 
macizos extendidos a lo largo de los bordes externos 
de los somitas, entre éstos y los mesodermos laterales 
(figs. 5-3, 5-4 y 5-5C). 

5. El mesodermo ¿?roncf*¿io/ es una masa indivisa 
ubicada en posición cefálica respecto de la membrana 
buco faríngea y el primer par de somitas (figs. 5-3, 5-4 
y 5-5B). Como se verá, sus bordes anterolaterales se 
bailan rodeados por la placa cardiogénica. Durante 
la cuarta semana del desarrollo el mesodermo bran¬ 
quial se divide en seis pares de barras transversales 

macizas -denominadas orcos t>ron ciñióles -■, hecho 

que será estudiado con más detalle en el próximo ca¬ 
pitulo - 

ó. Los mesodermos laterales son un par de lámi¬ 
nas epiteliales localizadas a los lados de los gonone- 
frótomos (figs. 5-3 y 5-4). Se hallan subdivididos en 
dos hojas: una dorsal, llamada somática o ¡oarietaf y 
otra ventral, denominada esj^/ócnico o visceral . La 
primera se relaciona con el ectodermo y la segunda 
con el endodermo (fig. 5-5C). La cavidad que se for¬ 
ma entre dichas hojas -a ambos lados- recibe el 



Fig. 5-4. 


Esquema de la. ¿toja mesoctérrrtica del embrión de 2.1 <JLüjs. 
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nombre de celoma irtt raemdriortario (figs. 5-4 y 
S-5CT)_ 

Las dos hojas de los mesodermos laterales se conti¬ 
núan por sus bordes externos con sus equivalentes 

-denominadas también somática y esplácnica -del 

mesodermo extraembrionario (fig. 5-5C). Debe re¬ 
cordarse que la hoja extraembrionaria somática tapi¬ 
da al amnios y a la pared interior del saco coriónico, y 
la extraembrionaria esplácnica hace i o propio con el 
saco vitelino, hallándose entré las mismas el celoma 
extraembrionario (fig. 5-1 A). La disposición anató¬ 
mica arriba descrita hace que ambos celomas -el 

intra y el extraembrionario- se hallen comunicados» 

lo cual es claramente observable en la figura 5-5C. 

7. La cardio&énica ocupa la región más cefá¬ 

lica del disco embrionario (figs. 5-3, 5-4 y 5-5AB). 
Posee la forma de una herradura, hallándose el me¬ 
sodermo branquial en su concavidad. 

Hacía el lado caudal, las dos ramas de la herradura 
se continúan con los mesodermos laterales. Corno en 
éstos, la placa cardiogénica se subdivide en dos ho¬ 
jas, una dorsal, llamada somattea o parietal , y otra 
ventral, denominada esplácnica o vecera/. La primera 
se encuentra situada debajo del ectodermo y la segun¬ 
da descansa sobre el endodermo (figs. 5—4 y 5-5AB). 

Ambas hojas delimitan una cavidad -obviamente 

con forma de herradura-- que constituye la parte 

más cefálica del celoma intraembrionario. 

Debido a que los bordes de las hojas somática y es¬ 
plácnica de la placa cardiogénica se hallan fusiona¬ 
dos entre si en la periferia del disco, a nivel de la placa 
el celoma intraembrionario no se comunica con el ce- 
loma extraembrionario, al menos directamente {fig. 
5-4). Una vez fusionadas, dichas hojas se continúan 
con sus equivalentes del mesodermo extraembriona- 
rio {nos referimos a las que cubren a las paredes de la 
cavidad amniótica y del saco vitelino), hecho que 
puede verificarse en la figura 5-5AB. 

S. Como se observa en las figuras 5-3 y 5—4, la placa 
cardiogénica y los mesodermos laterales componen 
en conjunto una estructura con forma de horquilla. 
En consecuencia, el celoma intraem&rionario -si¬ 

tuado entre las hojas parietales y viscerales de esas re¬ 
giones mesodérmicas- posee la misma configuración. 

Considerando la evolución que han de seguir y los 
órganos con los que se asociarán, en dicho celoma 
pueden señalarse ios siguientes tres sectores (fig. 5-4>; 

El contenido en la placa cardiogénica -que abarca 

por lo tanto la curva de la horquilla-, se denomina 

celoma /?er/cdrd/co. Ya en los mesodermos laterales, 
en el sector correspondiente a las porciones más cefá¬ 
licas de las ramas de la horquilla -linderas con los 

primeros somitas-, se localizan los llamados ce/o- 

mas pleurales, recibiendo las porciones restantes de 
esas ramas el nombre de ceiomas perifonéales. 


SACO CORIONICO 


Recordemos que el saco coriónico constituye la es¬ 
fera de mayor tamaño descrita en el capitulo prece¬ 
dente (fig. 4-1). 

Del mismo modo que en el embrión de 14 días, su 

cavidad -es decir el celoma ejetraem ¿>rionarto - se 

halla encerrada entre las hojas somática y esplácnica 
del exvni?rio/rerr/o. La esplácnica tapi¬ 

za exteriormeme el saco vitelino, y la somática a las 
superficies exterior del amnios e interior del citotro- 
fobiasto {fig. 5-1A). 

El extremo del pccZ/cw/o ¿/e fijación correspondien¬ 
te al amnios se ha desplazado; hállase ahora a la altu¬ 
ra de la extremidad caudal del disco embrionario, 
con e u y o mesodermo no diferenciado se continúa 
(figs. 5-1 y 5-2). Además, de la pared del saco vitelino 
ha surgido un apéndice hueeo y digitiforme -deno¬ 
minado alantoides - que se ha introducido en el 

mesodermo del citado pedículo de fijación (figs. 5-IB 
y 5-<5)_ 

El sinciciotrofoblasto -repleto de lagunas sanguí¬ 
neas maternas-ha invadido aún más al endometrio. 

Las vellosidades primarias -recuérdese que son 

ejes citotrofoblásticos rodeados por sincicio- expe¬ 

rimentaron cambios muy profundos. Primeramente 
sus ejes citotrofoblásticos fueron invadidos por el 
mesodermo extraembrionario del corion, convirtién¬ 
dose en las así llamadas vellosidades secundarias {fig. 
5-1 A y C). Luego, al aparecer capilares sanguíneos en 
sus nuevos ejes mesodérmicos, se transformaron en v^- 
llosidades terciarias {fig. 5-1A y D), las cuales, debi¬ 
do a que poseen los tres tejidos que componen el co¬ 
rion» reciben el nombre de vellosidades córlales . 

Sus capilares pertenecen a un sistema de vasos -el 

sistema cardiocircidlatorio /primitivo - que se ha ge¬ 

nerado en todo e! mesodermo, tanto en el intra como 
en el extraembrionario {figs. 5-1 A y 5-6) {ver más 
adelante Sistema cardiocirctt la torio pri m 11 i vo ) . 

Como puede observarse en la figura 5-1, algunas 
vellosidades, además de los cambios antedichos, han 
experimentado otros» lo cuales han dado lugar a la 

formación de una nueva capa celular -la última en 

aparecer- sobre la superficie exterior del saco corió¬ 

nico . 

A.sí, las células citot ro fo blást icas situadas en la 
punta de esas vellosidades primero atravesaron el sin¬ 
ciciotrofoblasto . Luego* al llegar al endometrio, se 

expandieron -bajo la forma de láminas epiteliales- 

entre ambos tejidos, el sinciciotrofoblasto de un lado 
y el endometrio del otro. Finalmente, al unirse entre 
si las láminas provenientes de todas las vellosidades 

que participaron en este proceso -llamadas ahora 

vellosidades de anclaje -, dichas células dejaron con¬ 

formada una envoltura epitelial continua, conocida 
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F¡g- 5-5. 


Cortes transversales del embrión de 21 días, a nivel de la placa cardiogénica (A), de la placa cardiogénica y el mesodermo branquial 
(B), y de los mesodermos laterales y los somitas (C>. Compárese con la figura 5—4- 
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con el nombre de cora^ c//o/ro/b¿?/ásf/'cí7 {fig* 5-1 A). 
I a figura 5-1A ilustra el modo en que el sincicio- 
trofoblasto de la pared del saco coríónico Queda en¬ 
cerrado entre dos capas de cítotrofoblasto, una corres¬ 
pondiente a la coraza y la otra al corion. La coraza, 
al interponerse entre el endometrio y el sincicioirofo- 
blasto, detiene la invasión de este último, con lo cual 
culmina el proceso de implantación del embrión* 

La coraza se halla perforada por los orificios de las 
arterias y de las venas endometriales, las cuales res¬ 
pectivamente aportan y drenan la sangre materna que 
circula por las lagunas sanguíneas Que integran la retí 
/acwrií/r. Dicha sangre se halla separada de la sangre 
embrionaria. Que circula dentro de los capilares de 
las vellosidades coriales, por una membrana de cua¬ 
tro hojas la mem&ra na ¿placen tarta , constituida 

por los tres tejidos Que componen el corion más el en- 
dotelio de dichos capilares. IVíás adelante se verá la 
importancia de esta membrana, tanto para la nutri¬ 
ción del embrión como para la eliminación de sus de¬ 
sechos metabólicos. 

La reacción decidaal -localizada ei dia 1 sólo en 

las regiones adyacentes al embrión- se ha extendido 

a todo el endometrio. Además* entre éste y la coraza 
citotrofoblástica ha aparecido una delgada capa de 
fibrina llamada membrana de ISUtabacH. 

SISTEMA CARDIOCIRCULATORIO 

PRIMITIVO <figs. 5-1A y 5-6> 

El tamaño alcanzado por el embrión impide Que 
los nutrimentos destinados a él puedan ser transpor¬ 
tados desde ios tejidos maternos por simple difusión. 
En consecuencia, para poder atender sus nuevas ne¬ 


cesidades, el embrión ha desarrollado un sistema de 
vasos sanguíneos, extendido desde las vellosidades 

coriales -inmersas como vimos en la sangre materna 

de la red lacunar- hasta sus propios tejidos. 

Se describirá en primer término el sistema venoso , 

cuyo punto de partida está constituido -teniendo en 

cuenta el itinerario Que sigue la sangre- por los capi¬ 

lares venosos ubicados en el espesor de las vellosida¬ 
des coriales. Estos capilares se continúan con otros 
situados en el mesodermo extraembrionario de la pa¬ 
red del saco coriónico, los cuales, tras anastomosarse 
entre sí, desembocan en un par de vasos de mayor ca¬ 
libre conocidos con el nombre de venas alanto/deas o 
umbilicales, Estas últimas transitan sucesivamente 
por el pedículo de fijación y el mesodermo intraem- 
brionario hasta alcanzar los primeros esbozos del co¬ 
razón, los cuales se están desarrollando -lo veremos 

de inmediato- en el espesor de la placa cardiogéni- 

ca. Las venas Que acaban de describirse se denomi¬ 
nan alantoideas debido a que acompañan a la alan- 
toides en su tránsito por el pedículo de fijación, y a la 
vez umbilicales porque dicho pedículo es el órgano 
precursor del cordón umbilical. 

En la hoja visceral de la placa cardiogénica co¬ 
mienza a formarse el corazón. Su primer rudimento 

se halla representado por un par de tubos -uno a cada 

lado de la linea media-, los llamados tainos cardiacos 

¿primitivos (figs. 5 —4 y 5-5 AB>. En sus extremos caudales 
desembocan las ya citadas venas alantoideas; tam¬ 
bién otras dos de reciente formación -las venas vite- 

linas -, provenientes del mesodermo Que envuelve al 

saco vitelino. 

De los tubos cardiacos nacen los vasos principales 
del sistema arterial del embrión de tres semanas, es 



Fig. 5-*. 


Sistema ca rd ioci r cu lat or i o de un embrión de 21 días. 
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F»g* 5-7. Desarrollo de ios primeros vasos y células sanguíneas. 


decir las arterias aortas . Transitan por el mesodermo 
intraembrionario en dirección caudal hasta arribar al 
pedículo de fijación, en cuyo seno se transforman en 
las arterias alan t o ideas o ttmt>iiieaies. Previamente 
emiten un par de arterias -las arterias vite/inas -, cu¬ 

yos extremos se unen a los de las venas homónimas. 

Tras recorrer el pedículo de fijación las arterias 
umbilicales ingresan al mesodermo extraembrionario 
de la pared del saco coriónico, donde se ramifican. 
Estas ramas se continúan con otras ——más peque¬ 
ñas— ubicadas en el interior de las vellosidades córla¬ 
les. Tales capilares arteriales, finalmente, se conectan 
con los venosos que dieron origen a esta descripción. 

La sangre que circula por el sistema cardiovascular 
está formada por plasma y megaioi>lastos a células 
sanguíneas nueleadas con hemoglobina en sus cito¬ 
plasmas. 

El cardiocirculatorio es el primer sistema orgánico 
que comienza a funcionar en el embrión. Lo hace a 
partir del momento en que los tubos cardiacos inician 
su actividad contráctil, hecho que ocurre antes de 
que culmine la tercera semana del desarrollo. La san¬ 
gre sale de los tubos cardiacos por las arterias aortas, 
retornando a ellos tanto por las venas umbilicales co¬ 
mo por las vitelinas. 


CAMBIOS QUE SE SUCEDEN DESDE 
EE 14° AL 21° DIA DEL DESARROLLO 

Formación del sistema cardiocirculatorio 

Los primeros vasos sarria ineos comienzan a for¬ 
marse alrededor del día 18, en el mesodermo esplác- 
nico que envuelve a la pared del saco vitelino. En 

dicho mesodermo algunas células -llamadas angio- 

¿>iastos - se agrupan formando conglomerados y 

cordones macizos, denominados islotes de W^o/fy 
jy F*ander <fig. 5-7). Posteriormente, al aparecer espa¬ 
cios entre sus células, los islotes se convierten en tu¬ 
bos. Las células periféricas de estos tubos dan origen 
al endotelio de los futuros vasos sanguíneos, en tanto 
las centrales se transforman en los ya citados tnega- 
/od/astos , es decir en las células sanguíneas más pri¬ 
mitivas del embrión. 

Los vasos así formados crecen por sus extremos y 
se unen con otros vecinos, dando nacimiento a vasos 
de mayor longitud. Mediante un proceso similar 
pronto se generan vasos sanguíneos en todo el meso¬ 
dermo, tanto en el intra como en el extraembrionario 
<frg. 5-7). 
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Los ta ¿jos cardiacos j^rimitivos, por su parte, se 
originan en el espesor del mesodermo visceral de la 
placa cardiogénica, también a partir de cordones ma¬ 
cizos (figs. 5-4 y 5-5AB). Cuando los tubos se conec¬ 
tan con los vasos intraembrionarios, y éstos con los 
extraembrionarios, queda conformado el sistema 
cardiovascular primitivo, que comienza a funcionar 
antes del día 21. 

Las células mesodérmicas situadas por fuera del 
endotelio son precursoras de las capas conectivas y 
musculares de los vasos sanguíneos y del corazón. 

Génesis del mesodermo intraembrionario 
Gastrulación 

El mesodermo intraembrionario se genera a partir 
de la troja ectodérmica, más precisamente en la linea 
primitiva y en la jTositce /ir/mftfva. Estas estructuras 
constituyen la parte visitóle de un proceso bastante 

complejo -denominado ^ asera¿ación - que se está 

produciendo entre el ectodcrmo y el endodermo. 

Debe recordarse que la línea primitiva aparece co¬ 
mo un surco medio situado en la zona caudal del dis¬ 
co embrionario (fíg. 5-2). La línea -cuyo origen se 

debe a la mva^í/iac/dn de las células ectodérmicas del 

lugar- culmina cefálicamente en la fosita primitiva, 

surgida también por una invaginación del ectodermo. 
Este, además, se ha plegado alrededor de la fosita, 
conformando el nódalo ¿/e ttensen (fig. 5-8AB). 

Las células ectodérmicas Que se invaginan en la fo¬ 
sita primitiva se desplazan en sentido cefálico, hasta 
el tope Que les impone la placa procordal de la mem¬ 
brana bucofaríngea <figs_ 5-8B y 5-9), Forman un 

cordón mesodérmico macizo -denominado noto- 

cor-da - Que se localiza en la línea media del disco, 

entre el ectodermo y el endodermo (fíg. 5-10). 

Por su parte, las células Que se invaginan en la lí¬ 
nea primitiva componen un par de láminas epiteliales 

-ahora mesodérmicas- qlie, intercaladas entre el 

ectodermo y el endodermo, crecen en dirección de los 
bordes laterales del disco (figs. 5-S^A. y 5-9). Este ale¬ 
jamiento de la linea media se denomina divergencia .. 

Es seguido por la elongación de dichas láminas, es 
decir por el avance de sus células hacia la parte cefáli¬ 
ca del disco. Entre ellas, la notocorda también se está 
elongando (fíg. 5-9). 

Finalmente, estas “alas” mesodérmicas —una de¬ 
recha y otra izquierda convergen por delante de la 
membrana bucofaríngea, donde toman contacto y se 
fusionan entre sí (figs. 5-9 y 5-10). 

A medida q ue se invaginan en la fosita y en la l ínea 
primitiva -desapareciendo de la superficie-las cé¬ 

lulas ectodérmicas van siendo reemplazadas por 
otras, ectodérmicas también. Que se reproducen y 
movilizan desde las áreas adyacentes. Estos desplaza- 




Fig, 5-8. Ar I>it>i±jo esquemático (corte transversal) que ilustra la 
formación del mesodermo intraembrionario a partir de la línea pri¬ 
mitiva. B: Dibujo esquemático (corte sagital) que ilustra la forma¬ 
ción de la notocorda a partir de la Fosita primitiva. 


míentos del ectodermo son conocidos con el nombre 
de eptióolia. 

Como puede apreciarse, la gastrulación es un proce¬ 
so Que se caracteriza por la mor i/idad Que desarrollan 
algunas células, pertenecientes al ectodermo primero 
y al mesodermo después. Los itinerarios q ue siguen 
pueden rastrearse experimentalmente, mediante la 
marcación del ectodermo con colorantes vitales. 

Inicialmente la línea primitiva es corta. Aunque 

luego se alarga, su extremo cefálico -esto es la fosita 

primitiva- nunca llega a sobrepasar el centro del dis¬ 
co embrionario. Vuelve a acortarse -lo hace a partir 

del día 1 "7-, cuando retrocede la fosita hacia el extre- 



Fig. S-*>. En esta (¡gura se ilustra la formación del mesodermo 
intraembrionario a panir de la línea primitiva y la fosita primitiva. 
Obsérvense los distintos movimientos que siguen las células iinvagi- 
nctc'f Ó rt . di e/ortgcsrdón, con vergenc/ír) . 
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mo caudal del disco. Como es obvio, la notocorda, al 
retroceder la fosita, experimenta un alargamiento 
equivalente;, ocupando el día 21 la línea media del 
mesodermo intraembrionario en casi toda su exten¬ 
sión (Tíg- 5-3}. 

Hemos visto que la notocorda constituye un cordón 
mesodérmico macizo £ fl g . 5-8B). íslo obstante, debi¬ 
do a que la fosita primitiva avanza por su interior, al 
poco tiempo se convierte en un tubo <flgs_ 5-8B y 5-1 1}, 
Se forma así el conrfzdcto rtotcxTorelcil , cuya pared ven¬ 
tral se reabsorbe en su mayor parte, junto con el en - 
dodermo subyacente <figs. 5-12 y 5-13AB). Como 
consecuencia, la longitud del conducto notocordal se 
reduce, persistiendo un pequeño tramo -denomina¬ 
do co/irfwdo rteLirentér-icc* -por el cual la cavidad 

amniótica se comunica con el saco vitelino < fi gs. 
5-1 3A y 5-14}. 



Fig. 5-10. Las unes Hojas que componen el (disco embrionario ele 21 dias. 



&dr'cuto de fijación 


Fig. 5-11. Formación del conducto iiotocardal 


Debido a que todavía no se ba formado el sistema 
cardiocircuíatorio <el conducto neurentérico aparece 
el día 17}, se sospecha que esta comunicación tiene 
por objeto facilitar el pasaje de sustancias nutritivas 
entre ambas cavidades, evitando el transporte de las 
mismas a través de la barrera que constituye el disco 
embrionario con sus tres hojas epiteliales. 

Finalmente, una vez que el endodermo repara 
parte fallante, el conducto neurentérico se 
volviendo la notocorda a constituir un cordón 


intercalado entre el ectodermo y el endodermo (Fíg- 
5-15AB). 

Si previamente realizáramos en el disco embriona¬ 
rio un corte sagital o sea a nivel de la línea primiti¬ 
va y el surco neural y varios cortes transversales, se 

detectarían, además de regiones trilaminares, regio¬ 
nes bilaminares, compuestas unas veces por ectoder¬ 
mo y endodermo, otras por ectodermo y mesodermo, 
y otras por mesodermo y endodermo (fig. 5-14}. 



F¡g* S-12. 


Reabsorción de la pared ventral d-d conducto notocordal junto con el endodermo subyacente. 
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B 


Fig. 5-13. Formación de! conducto neurentérico. 



Fír- 5-14. Esquemas qne representan cortes realizados en distintos secto#fes del disco embrionario irilaminar en la etapa en que aparece el con 

ducto neureruérico. 
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Fig. 5-15. Cortes longitudinal (A) y transversal (B) de un embrión al finalizar la gastrulación. 


Diferenciación primitiva 
del mesodermo intraembrionario 

Cuando está por concluir la tercera semana, el me- 
sodermo intraembrionario sigue generándose a partir 
de la línea primitiva, aunque ahora a muy ha ja escala 

porque dicha línea -retraída en el extremo caudal 

del disco-está por desaparecer. 

Entretanto, la parte ya formada-mediante un 

proceso denominado í<7cío« dtfí mesodermo - 

se diferencia, dando origen a la notocorda. la placa 
cardiogéníca, el mesodermo branquial, los somitas, 
los gononefrotomos y los mesodermos laterales <figs. 
5-3 y 5-4>. Luego, por un proceso de de’l&minctc'idn 9 en 
la placa cardiogénica y en los mesodermos laterales se 
forman las respectivas hojas parietales y viscerales, y 
entre ellas el espacio denominado celoma intraem¬ 
brionario {fi 3 s - 5-5 y 5-16). 

Ya se ha visto cómo en el mesodermo intraembrio- 
nario -y en el extraembrionario también- se desa¬ 

rrollan los vasos sanguíneos del sistema cardiociren¬ 
lato rio primitivo. 

Concluida la exposición de los cambios que se su¬ 
ceden entre los días 1-4 y 21 del desarrollo, debería 
ahora repasarse -a fin de encarar el próximo capítu¬ 
lo en las mejores condiciones- la anatomía del em¬ 

brión de 21 días. 


NUTRICION DEL EMBRION 

Lina vez constituido el sistema cardiocirculatorio, 
los nutrientes destinados al embrión son provistos 
por la sangre materna que circula en el interior de la 
red lacunar. Dichos nutrimentos atraviesan la m&rri - 
t>rana jylcxazntarici y son captados por la sangre em¬ 
brionaria que circula por los capilares de las vellosi¬ 
dades córlales, desde donde son conducidos hacia el 
disco embrionario y sus anexos por intermedio de las 
venas umbilicales. 

Simultáneamente, los desechos metabólicos pro¬ 
ducidos por las células del embrión se trasladan hacia 
las vellosidades córlales disueltos en la sangre que eircu- 


Mesodermo 
i ntraembrionar ¡o 

Somita Notocorda (hoja parietal) 



Formación del celoma intraembrionario por detaminación 
de los mesodermos laterales. 


Fig. 5-16. 
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la por las arterias umbilicales. Ya en las vellosidades, 
estos desechos atraviesan la membrana placentaria 
siguiendo un camino inverso al recorrido por los 
nutrimentos—- y se vuelcan en la sangre materna de la 
red lacunar. 

Como acaba de’ verse, existen dos cfrcw/aaonej 

sc*n&lineas simtdítártects, una materna -denominada 

uteroplacentaria- y otra embrionaria. La primera se 

ha iniciado hace una semana; la segunda, poco antes 
de haber alcanzado el embrión los 21 días de edad. 
La membrana placentaria impide el contacto direc- 

to - y por consiguiente la mezcla- entre las sangres 

Fetal y materna, permitiendo solamente el intercam¬ 
bio de elementos presentes en el plasma y en ios gló¬ 
bulos rojos de las mismas. 


PATOLOGIA 

remos . Los abortos en esta etapa de 
la gestación pueden producirse por cualquiera de las 
causas estudiadas en los capítulos precedentes. Debi¬ 
do a que ha transcurrido sólo una semana desde el 
momento en que la mujer esperaba menstruar, estos 
abortos son confundidos con menstruaciones retrasadas. 


DESTINO DE LAS HOJAS GERMINATIVAS 

Las tres hojas germinativas son precursoras de to¬ 
dos los tejidos y órganos embrionarios, cada uno de 
los cuales —sal vo excepciones- se Forma con el con¬ 

curso de más de una hoja. No obstante, cuando se ci¬ 
ta el origen de un órgano sólo se menciona una hoja 
germinativa, aquella que genera a su componente 
anatomoFuncional más importante. Así, cuando por 
ejemplo se dice que el intestino deriva del endoder- 
mo, se nombra el tejido que lo identifica, en este caso 
el epitelio que tapiza su luz. Se omiten, en cambio, el 
mesodermo y el ectodermo, hojas que respectiva¬ 
mente le aportan al intestino las capas musculoconec- 
tivas y la inervación. 

Hecha esta aclaración, veamos cuáles son los deri¬ 
vados ectodérmicos, mesodérmicos y endodérmicos 
del organismo. 

Derivados ectodérmicos 


Epidermis 

Células pigmentarias de la piel (mdanocitos> 

Glándulas sebáceas 

Glándulas sudoríparas 

Pelos 

Id h a s 

Glándulas mamarias 


Sistema nervioso central 
Sistema nervioso periférico 
Retina 
Cri stalino 

Epitelio anterior de la córnea 

Cuerpo ciliar 

Iris 

Glándulas lacrimales 

Piamadre y aracnoides (algunos sectores) 

Médula adrenal 
Glándula pineal 
Glándula hipófisis 

Células parafoliculares de la glándula tiroides 
Oído interno 
Oído externo 

Epitelio de la mucosa de las cavidades nasales 
Epitelio olfatorio 

Epitelio de los labios» mejillas y encías 
Epitelio del paladar duro 
Glándulas parótidas 
Esmalte de los dientes 

Epitelio y glándulas de la porción dista! del canal 
anal 

Epitelio de las porciones temí nales de los tractos 
urinarios y genital 

Cartílagos de los arcos branquiales (mesectodermo) 
Células mioepiteliales de las glándulas mamarias y 
sudoríparas (mesectodermo) 

Bóveda craneana (mesectodermo) 

Músculos del iris (mesectodermo) 

Derivados mesodérmicos 

Dermis 

Músculo liso y estriado 
Tejido conectivo 
Tejido cartilaginoso 
Tejido óseo 
Sistema cardiovascular 
Sangre 

Pericardio, pleuras y peritoneo 

Ganglios linfáticos 

Bazo 

Corteza adrenal 
Testículos 

Epidídimos, conductos deferentes y 
conductos eyaculadores 
Vesículas seminales 
Ovarios 

Trompas de Falopio 

Utero 

Riñones 

Oré teres 

Piamadre. aracnoides y duramadre 
Esclerótica y coroides 
Sustancia propia de la córnea 


í 


Derivados endodérmicos 

Epitelio de la cavidad bucal 
Epitelio del paladar blando 
Glándulas submaxilares y sublinguales 
Epitelio de la lengua 

Epitelio de la faringe y de la laringe 

Oido medio 

Timo 
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Glándulas paratiroides 
Glándula tiroides 

Epitelio del aparato respiratorio 

Epitelio del aparato digestivo 

Glándulas del aparato digestivo 

Epitelio de la vejiga 

Epitelio de la uretra 

Próstata 

Vagina 
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Durante la cuarta semana del desarrollo embriona¬ 
rio se producen cambios de tal naturaleza y a tan alta 
velocidad que hacen de ésta la etapa más difícil de na- 
rrar - Cuando concluye, las diferencias entre el disco 
embrionario trilaminar de 21 días y el embrión de 28 
días son tan notadles Que cuesta entender cómo pu¬ 
dieron concretarse en sólo una semana. 

Las causas Que llevan a esas transformaciones son 
las siguientes: 

-El embrión crece aceleradamente» 

-Vastas regiones cambian de ubicación. 

-Aparecen ios esbozos de casi todos los órganos y 

estructuras del cuerpo. 

Dado que estos procesos acontecen en forma si¬ 
multánea, su descripción es complicada, requiriendo 
por parte del estudiante un esfuerzo adicional para 
asimilarlos. F*or tal motivo se hace aquí más oportu¬ 
na Que nunca la aplicación de la didáctica utilizada en 
los capítulos anteriores, consistente en examinar la 
anatomía embrionaria primero y los procesos que las 
causan después» 

Recomendamos estudiar tal anatomía con un criterio 
meramente descriptivo, como si se estuviera estu¬ 
diando la anatomía del adulto- Así, a menos que re¬ 
sulte imprescindible, no se analizarán durante ese es¬ 
tudio los mecanismos embriogenéticos responsables 
de Ja formación de los distintos componentes corpo¬ 
rales, ni se indagará por Qué éstos poseen la forma, 
ubicación y relaciones de vecindad actuales, tan dife- 
rentes a las de la semana anterior. Por las razones 
metodológicas ya citadas, estos interrogantes serán 

satisfechos -ahora con menos dificultades- en la 

parre final del capítulo» 


Permítasenos hacer otra recomendación: antes de 
comenzar con el estudio de esta etapa del desarrollo, 
repásese la anatomía del embrión de 21 días, presen¬ 
tada en el capítulo anterior. 

ANATOMIA DEL EMBRION DE 28 DEAS 

A. los 28 dias, el diámetro del saco coriónico mide 
20 mm y el largo del embrión propiamente dicho, 
unos 4 mm íól día 21 medían 10 mm y 2 mm respecti¬ 
vamente). Como puede apreciarse, el ritmo de creci¬ 
miento, aunque menor al de las dos semanas anterio¬ 
res, continuó siendo importante. 

El saco coriónico sigue conformando aquella esfe¬ 
ra de mayor tamaño Que se describiera en los últimos 
dos capítulos <fig. 4-1)» En cambio, la esfera más pe¬ 
queña -compuesta por el embrión propiamente di¬ 
cho, la cavidad amniótica y el saco vitclino- se pre¬ 

senta, siempre en el interior del saco coriónico, muy 
cambiada. 

f >ara Que el estudiante pueda conservar una visión 
integral de una y otra, antes de ocupamos del em¬ 
brión propiamente dicho -objetivo saliente de este 

capítulo- repasaremos el estado actual del saco co¬ 

riónico y examinaremos, a modo de introducción, las 
estructuras de la esfera menor. 

SACO CORIONICO 

El saco coriónico, debido al crecimiento Que ha ex¬ 
perimentado, sobresale un poco más en la cavidad 
uterina, aunque en realidad no se halla en su interior 
sino en el espesor del endometrio, como se aprecia en 
la figura b-1 . 
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Miometrio -— 

Decidua parleta 
Cavidad uterina 


Ped ícuio de fijación 
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Cuc 11 o uterino 


-Decidua basa! 

-— Corion velloso 

-Saco vi-refino 

Cavidad amn ¡ótica 


Decidua capsula 

Corion calvo 

Ce 5 orna 
extraembrionario 


Amnios 


Fig. 6 - 1 . 


Corte sagitai de un útero grávido a los 28 días del desarrollo embrionario. Las flechas indican el modo en que el amnios se acerca a La 

pared del saco coriónsco, y éste a la pared opuesta del útero. 


La misma figura permite distinguir en la decidua 
—tal es el nombre del endometrio durante el embara¬ 
zo- tres zonas muy bien delimitadas: 

-La decidua basal, entre el saco coriónico y el 

miomet rio. 

-La decidua capsular, entre el saco coriónico y la 

cavidad uterina. 

-La decidua parietal, ajena al saco, constituyen¬ 
do el resto de la mucosa uterina. 

A medida que el saco coriónico aumenta de volu¬ 
men, la decidua capsular se acerca a la parietal. Co¬ 
mo eonsecuencia, Ja cavidad del útero se reduce en 
forma progresiva. Hasta desaparecer en una etapa ul¬ 
terior del desarrollo (figs. 9-3 y <9-4). 

Nuevas vellosidades , originadas por la ramifica¬ 
ción de otras más antiguas, se distinguen en uno de 
los polos del saco coriónico, el vinculado a la decidua 
basal (ex polo embrionario); este sector comienza a de¬ 
nominarse corion velloso o jTrondoso f figs . ó-l y 6-2). 
Debido a la escasa cantidad y al menor tamaño de sus 
vellosidades, la parte restante del saco coriónico, aso¬ 
ciada a la decidua capsular, adquiere el nombre de 
corion calvo o leve. 

El corion velloso -de origen embrionario- y la 

decidua basal -de origen materno-son las estructu¬ 

ras que dan origen a la /olacenla, cuya descripción se¬ 
rá vista en el capítulo 9. 

Entretanto, las paredes musculares de! útero (mio- 
metrio), adaptándose al crecimiento del saco corióni¬ 
co, han crecido también; lo seguirán Haciendo Hasta 
el fin del embarazo. 


EMBRION PROPIAMENTE DICHO 
CAVTOAO AMNIO I IC A -SAC O VFTELINO 

El conjunto Formado por el embrión propiamente 

dicho, la cavidad amniótica y el saco vitelino -o sea 

€t la esfera de menor tamaño’*- ha sufrido grandes 

transformaciones. 

Los cambios más notables corresponden al em¬ 
brión propiamente dicho, que ha dejado de ser una 
estructura plana para convertirse en un cuerpo cilin¬ 
drico /tueco. Su pared está Formada por las tres capas 
presentes en el embrión plano de 21 días; el ectoder- 
mo , el mesodermo y el endodermo ffig. ó-3>. La más in¬ 
terna es la capa endodérmica; reviste a la cavidad del ci¬ 
lindro, que lleva el nombre de intestino primitivo. 

En el embrión de tres semanas el saco vitelino 
constituía tóSa la hemiesfera ventral al disco; ahora 
es proporcionalmente más pequeño y se halla conec¬ 
tado con 'el intestino primitivo mediante un tubo, el 
conducto vitelino (figs. ó-2 y *>-3)_ 

El pedículo de J~iJación , antes en el extremo distal 
del'^discd (Tíé- 5-2), en esta etapa surge de la pared 
ventral del cuerpo, al lado del conducto vitelino ffig. 

6-2). Juntas, ambas estructuras -el pedículo y el 

conducto- son envainadas por una parte del am¬ 

nios, lo que da origen al cordón umbilical primitivo , 
nuevo tallo de unión entre el embrión propiamente 
dicho y la pared del saco coriónico (fíg. ó-2>_ 

Después de envolver al cordón umbilical, el amnios 
pasa a formar toda la pared de la esfera de menor ta¬ 
maño, no sólo su mitad dorsal ^compárense las figu¬ 
ras 5-1 y 6-1). En consecuencia, la cavidad amniótica 
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Representación del cuerpo cilindrico del embrión de A semanas, enteramente rodeado por la cavidad amniótica; ést¡ 
halla en el interior del saco coriónico. Compárense las cavidades amnióticas de las fisuras S-A y 6-2. 


-en cuyo interior ha aparecido un líquido incoloro 

que lleva, el nombre de ií<juirJo ahora cu- 

bre al embrión por todos sus lados (fig. ó-2>. 

En resumen, al cumplir cuatro semanas, el em¬ 
brión aún está formado por dos esferas, una mayor, 
el saco coriónico, y una menor, la cavidad amniótica. 
En el interior de ésta se halla el embrión propiamente 


Intestino primitivo Mesodermo 



Ki K . 6-3. Dibujo en el que se esquematizan las tres capas quí= for¬ 
man las paredes de 1 cuerpo del embrión de A semanas. Puede obser¬ 
varse la cavidad del intestino primitivo, comunicada con el saco vite- 
lirio a través del conducto homónimo. 


dicho, cuyo cuerpo cilindrico pende de la pared del I 

saco coriónico por un nuevo tallo -el cordón umbi- | 

lical primitivo-, formado por el pedículo de fijación 

y el conducto vitelino. 

Debe agregarse que el c&iomci exíra&m t* rioriarin , es 
decir la cavidad comprendida entre la pared del saco 
coriónico y el amnios, ha reducido su tamaño relati¬ 
vo (compárense las figuras 5-1A y ó-2>. 

Finalmente y a modo de anticipo (pues este tema 
ha de ser ampliamente desarrollado luego del estudio 
de la anatomía embrionaria), en la figura 6-4 se ha re¬ 
presentado el /yIct a?// r* ai/o que se produce a lo largo y 
a lo ancho del embrión plano, causa no sólo de su 
transformación en un cuerpo cilindrico sino también 
de la evolución seguida por sus anexos, esto es la ca¬ 
vidad amniótica, el saco vitelino y el pedículo de fija¬ 
ción . 

EMBRION PROPIAMENTE DICHO 

Decir que el cuerpo del embrión es cilindrico, hue¬ 
co, y que su pared se halla constituida por tres capas 
epiteliales superpuestas es -aunque útil para intro¬ 
ducirnos en el tema- una simplificación. Veamos 

cómo es en realidad, describiendo primero su aspecto 
externo y luego las estructuras orgánicas ubicadas en 
su interior- 
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Fift- 6-4. Esquemas que ilustran los plegamientos que se producen en los ejes longitudinal y transversal del disco embrionario trilaminar a 

comienzos de la cuarta semana del desarrollo. 


ASPECTO EXTERNO 

El cuerpo del embrión -cuyo dorso es convelo- 

está envuelto por la piel primitiva, pared bilaminar 
compuesta por el ectodermo superficial y una capa 
subyacente de mesodermo (fig. 13-1A). Según cuál 
sea la región corporal» esta capa ha sido aportada por 
el mesodermo branquial, los somitas o la hoja parie¬ 
tal del mesodermo lateral. 

La piel primitiva es muy delgada y permite distin¬ 
guir la presencia de varias estructuras situadas por 
debajo. Por ejemplo» en el dorso, a ambos lados de 
la línea media, pueden observarse los relieves de los 
semitas, cuya evolución analizaremos más adelante 
(ver Somitas} (fig. 6-5). 

En la región que ha de dar origen a la cara y el cue¬ 
llo, a cada lado» aparecen varias depresiones ectodér- 
micas, llamadas surcos branquiales (Figs. 6-5 y 6-6). 
Entre ellas se distinguen los arcos branquiales , es¬ 
tructuras me so dérmicas que, como los somitas» pro¬ 
ducen relieves en el ectodermo. Como fuera dicho en 
el capítulo anterior (ver Ddesodermo intraembriona- 
r/o>» fórmanse seis pares de arcos branquiales -aun¬ 
que desde el exterior no pueden verse más de tres-» 

siendo los pares quinto y sexto rudimentarios. 

Cada uno de los arcos del primer par se ha subdivi¬ 
dido en dos partes» denominadas /proceso maxilar y 
j proceso mandibular. Como se observa en las figuras 
6-5 y 6-6» el primero queda ubicado en una posición 
más cefálica respecto del segundo» que además se ha 
unido en la línea media con su similar del lado opuesto. 

La región más cefálica de la cara se halla represen¬ 
tada por una estructura mesodérmica impar, el pro¬ 
ceso Jront o nasal (figs. 6-5 y 6-6). 

En el centro de la cara se observa la boca primitiva 
o estomo de o , que es una depresión ectodérmica limi¬ 
tada por algunas de las estructuras citadas anterior¬ 
mente: ei proceso frontonasal, en el lado cefálico; los 
procesos mandibulares, fusionados entre sí, en el la¬ 
do caudal; y los procesos maxilares, formando las 
paredes laterales. 


En el fondo del estornodeo se detectan los restos de 
la membrana bucojaringea , rota recientemente. Tal 
ruptura posibilita la comunicación de la cavidad am- 
niótica con el intestino primitivo, por lo que ahora ei 
líquido amniótíco baña tanto la superficie externa del 
embrión como el endodermo intestinal. 

l’or encima del estornodeo -del que deriva parte 

de la boca definitiva- se desarrollan las pía codas ol¬ 

fatorias, que son dos engrosamientos aparecidos en 
el ectodermo que cubre al proceso frontonasal (fig. 
6 - 6 ). 

En una posición más cefálica y lateral se distingue 
otro par de engrosamientos ectodérmicos: las p¿aco¬ 
das cristalin¿artas . Están asociadas a las vesículas óp¬ 
ticas que, como se verá, son evaginaciones nacidas 
del tubo neural. 

IV1 ás caudalmente, cercanas al primer par de surcos 
branquiales, se desarrollan las fositas auditivas (fig, 
6-6). Trátase de dos pequeñas invaginaciones ecto- 
dérmicas -una a cada lado-— que crecen Hacia el me¬ 

sodermo subyacente, en dirección del citado tobo 
neural. 

Como acabamos de ver, se han desarrollado los es¬ 
bozos de casi todos los componentes de la cara, pu¬ 
diéndose distinguir el proceso frontonasal {frente y 
rtari^y, el estornodeo (¿foca), los procesos maxilares 
{mejillas}, los procesos mandibulares {mandíbula}, 
las placodas cristalinianas {ojos}, las placadas olfato¬ 
rias {órganos del olfato} y las fositas auditivas 
{oídos}. 

En el lado ventral del cuerpo, muy prominente, 
aparece el relieve del corazón-, está situado en una po¬ 
sición caudal respecto del estornodeo y, por ende, de 
la membrana buco faríngea. Debe recordarse que en 
el embrión plano el esbozo cardiaco (placa cardiogé- 
nica) se localizaba en una posición cefálica respecto 
de dicha membrana. Su nueva ubicación es otra de 
las consecuencias de los plegamientos habidos en el 
disco embrionario. 

Luego puede verse el cordón umbilical primitivo , 
integrado por el conducto vitelíno y el pedículo de fi- 
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Foslta auditiva 


Primer surco branquial - 

Segundo surco branquial 

Somitas 

(por -transparencia} -- 


- Piacoda cristal in iana 

--—Proceso frontonasal 

_ Proceso maxilar 

- Estomodeo 

- Proceso mandibular 

Segundo arco branquial 
— Tercer arco branquial 
- Relieve cardíaco 


- Conducto vite lino 


Anillo umbilical primitivo 


Celoma umbilical 


-Pedículo de fijación 


Fig, 6-5. Vista externa del embrión de 4 semanas. 




jación, ambos envainados por el amnios (figs* €>-2, 
6-5 y 9-5A). En el extremo dístal del conducto se en¬ 
cuentra el saco v/re/mo T cuyo tamaño ña disminuido 
considerablemente (fig. 6-2). Ei conducto y el saco 
permanecen cubiertos por el mesodermo extraem- 
brionario esplácnico que aloja a los vtrsos v/Vé 1 / incys , 
continuando los vr/mv y la afantoicfes en 

el mesodermo del pedículo de fijación (figs. 6-23, 
6-28 y 9-5A>. 

La inserción del cordón umbilical en la pared ven¬ 


tral del embrión -rudimento del - consti¬ 

tuye el límite entre el eotodermo que reviste al cuerpo 
y el amnios que forma la cubierta del cordón Cunibn 
czmniO'ectOGtérmicrciy (figs. 6-2 y 6-20). 

En el interior del cordón, rodeando al conducto vi- 
teiino, se distingue el ere*¿orna Ltmbilical , cuyo origen y 
significado serán explicados más adelante <figs. 6-20 
y 9-5 A>. Anticipemos que se trata de la comunicación 

-mejor diclto, lo que queda de ella-entre los celo- 

mas intra y extraembrionario < f ig - 6-2). 


























Placoda 
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Proceso 
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Primor 
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Fosfta 
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Proceso 
f r o n ton asa | 

Placoda 
olfatoria 


E sto rr» od eo 

Proceso 
mandlbu lar 


R e I leve 
rdiaco 


Fig. 6-6. Extremidad cefálica de un embrión de 4 semanas. 


IVlás allá del cordón umbilical aparece el proctodeo 
(figs. 6-7 y 6-20). Era el fondo de esta depresión ecto- 
dérmica se sitúa la mem&rana cloacal* aún intacta, 
interpuesta entre el extremo distal del intestino y la 
cavidad amniótica. El proctodeo es precursor, entre 
otras estructuras, de la parte distal del conriucto anal. 

A los lados del proctodeo se localizan los pliegues 
uretrales y los pliegues genitales , observándose entre 
los bordes cefálicos de estos últimos una eminencia, 
denominada fw£>érc«/o genital (fig. 6-7). Los pliegues 

y el tubérculo -rudimentos de los órganos genitales 

externos -- son proliferaciones mesodérmicas que ha¬ 

cen relieve en el ectodermo. 

Finalmente, en el extremo caudal del cuerpo se en¬ 
cuentra la cola (fig. 6-5). Esta estructura temporal se 
halla incurvad a hacia el proctodeo, ocultándolo. 

ESTRUCTURAS INTERNAS 

Como adelantáramos, al embrión de cuatro semanas 
es bastante más complejo que el representado en la fi¬ 
gura 6-3, incluida sólo para ilustrar la arquitectura 
esencial del cuerpo embrionario, que se muestra co¬ 
mo un cilindro hueco, de pared trilaminar. Wo obs¬ 
tante, aun cuando dicho cuerpo posee varias estruc¬ 
turas adicionales -comentaremos su descripción 

con una de ellas, el tubo neural —, la verdadera ana¬ 
tomía del embrión de cuatro semanas mantiene las 
bases de la citada arquitectura, cuyo esquema se con¬ 
serva incluso en el cuerpo definitivo (Fig. 6-S). 

Tubo neural 

El tubo neural, rodeado por rnesodermo, se halla lo¬ 
calizado entre la notocorda y el ectodermo superficial, 
ocupando toda la región dorsal del embrión (fig. 6-8). 

En su parte cefálica, el tubo presenta tres dilataciones 

sucesivas -las vesículas encefálicas -, denominadas 

pros encéfalo* mesencéfalo y rom óoencéfa/o (figs. 6-8 
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y 6-9). Ea parte restante, llamada médula espinal , es 
menos gruesa y de diámetro casi uniforme. 

El tubo posee dos acodaduras, una a nivel del mes- 
encéfalo y otra entre el romboencéfalo y la médula. Se 
denominan respectivamente pliegue cefálico y ¿pliegue 
cervical. 

los lados del tubo, extendidos desde el mesencé¬ 
falo hasta el extremo caudal de la médula, se obser¬ 
van sendos cordones macizos -las crestas neura/es 

(fig- 6-10)-, caracterizados por la presencia de suce¬ 

sivos estrangulamientos en toda su longitud. Como 
se verá, las crestas se generan a partir del propio tubo 
neural. Son precursoras de muchas estructuras, entre 
las que se destaca el sistema nervioso periférico. 

De las paredes laterales del prosencéfalo emerge un 

par de evaginaciones huecas -las vesículas ópticas - 

que crecen hacia el ectodermo superficial (fig. 6-9). 
Avanzan hacia las placodas cristalinianas, vistas al 
estudiar el aspecto externo del embrión (figs. 6-5 y 
6-11). Las partes distales de las vesículas se de¬ 
sarrollan a un ritmo más acelerado, por lo que se di¬ 
latan. En cambio, sus partes proximales-que reci¬ 
ben el nombre de pedículos ópticos - permanecen 

estrechas (Fig. 6-1 1). 

Un corte sagital del embrión descubre los dos esbo¬ 
zos de la glándula hipófisis (figs. 6-8 y 6-12): el de la 
neurohipóf'isis , pequeño brote macizo que emerge del 
piso del prosencéfalo, y el de la adenofr ipófisis -lla¬ 
mado t>olsa de FiatHfce -, que es una evaginación ec- 

todérmica hueca nacida en el techo del estomodeo. 

Cerca de la bolsa de Rathke, pero a partir del en- 

dodermo del intestino primitivo -esto es detrás de la 

membrana bucofaringea-„ se desarrolla otra evagi¬ 

nación hueca, la óolsa de Seessel _ En el embrión hu¬ 
mano esta estructura involuciona y desaparece; de 
persistir, durante la vida posnatal puede dar origen a 
un tumor. Ea figura 6-12 ilustra las posiciones relati¬ 
vas de las bolsas de Rathke y de Seessel respecto de la 
membrana budbfaríngea. 
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Mesencéfaío 


Romboencéfaío 
N atocorda-— 

Farí nge- 

Médula espinal — 

Esbozo 

laringotraqueal — 

Esófago-- 

Estómago -- 


Esbozo dorsal del -— 

páncreas 

frites-tioo medio- 


Intestino posterior -- 

Conducto mesonéfrico de 


Brote ureteral 


--Bolsa cíe Seessel 

Esbozo de la neurohipófisis 

-Prosencéfaío 

Esbozo de le adenohipófisís 
(bolsa de Rathke) 


--Límite entre el ectodermo 

V endodermo 


Esbozo tiroideo 


- Corazón: 

Cavidad perícárdica 

Septum transverso 

- E sbozo be pát i co 

- Conducto vi te Pin o 


Ped ículo de fijación 
---Alantoides 


Membrana cloacal 
--Cloaca 


F1 *‘ 8 • Vísta interna del embrión de 4 semanas 


N olocorda 

Este cordón mesodérmico impar se extiende a lo 

largo de la cara ventral del tubo neural-entre éste y 

el intestino primitivo-„ desde un punto ubicado a la 

altura de la neurohipófisis -en el prosencéfaío_ 

basta otro en la extremidad caudal de la médula Cfígs 
6-8 y 6-13). Aunque en su mayor parte involuciona, 
la notocorda contribuye, como se verá más adelante] 
a la formación de la del erárieo y de los cfiscr&s in~ 

terverte&r&les. 


Somilas 


Eos somitas, descritos en el capítulo anterior, son 
bloques independientes de mesodermo ubicados a los 
costados del tubo neural y de la notocorda ífíg. 
6-1 3Su presencia constituye la característica más 
llamativa del desarrollo embrionario durante la cuar¬ 
ta semana, motivo por el cual la etapa comprendida 
entre los días 20 y 30 recibe el nombre de “/?er/oí/o 
JO/ni/Zco**. 

Según su ubicación, los somitas se cía sincan en oc- 
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Flg. 6 - 11 . V esicula&- ópticas. 



Fig. 6- 12. Corte sagital de-i sector del cuerpo embrionario ep el que 
aparecen la bolsa de Seessei y los esbozos de la hipófisis. 


cipitales, cervicales, torácicos, lumbares, sacros y 
coccígeos- So aparición gradual y sucesiva -en di¬ 
rección cefalocaudal- facilita el cálculo de la edad 

embrionaria. La presencia de 30 pares de somitas, 
por ejemplo, coincide con el momento en Qtie el em¬ 
brión alcanza los 28 días. 


Tan pronto se forman, cada uno de los somitas se 
subdivide en tres partes, denominadas esclerotoma, 
dermatoma y miotoma (fig- 6-I3B). 

-Los tomcijs. se originan en el sector más in¬ 
terno de los somitas; migran luego en sentido v en i ro - 
medial -o sea hacía la notocorda- transformados 




Tubo neural 



Q 

N otoco rd a 



Fig. 6-n. 


A: Somitas a los lados del tubo ncural. B: Derivados de ios somitas. 
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Fig. 


Piso óe- la. Faringe. En esta figura pueden observarse los arcos branquiales mesodérmicos, 

las bolsas faríngeas endodérmicas. B: Techo de la faringe. 


los surcos branquiales eetodérmicos y 


Techo del 


Limite entre 
el eotodermo 


-So Isa de Seessel 

- Endodermo 

-!\A e so de r m o 

--- Ectodermo 

Cuarto arco aórtico 


Límite entre 
et ectodermo 
V el endodermo 


Piso del 
estomod eo 


Primer arco branquial 
Protu bera nci a 
lingual lateral 

-Tubérculo impar 

-Esbozo tiroideo 

Primera bolsa Faríngea 
Eminencia hipobranquial 
o cópula 


Tercer arco aórtico 


-Protuberancia epiglótíca 
— Esbozo iaringotraqueal 
Tumefacción aritenoidea 


en los esbozos de las vértebras y de los rf/.?co5 i n f £'r- 
vertebrales _ Los originados en los somitas torácicos 
participarán asimismo en la formación de las costi¬ 
llas , y los originados en los somitas occipitales, en el 
desarrollo de la base del cráneo . 

-—Los dermatomas* que constituyen las porciones 
más laterales de los somitas, se dispersan por debajo 
del ectodermo de la región dorsal del cuerpo, dando 
origen a la dermis de ese lugar. 

-Los miotomas , diferenciados en la parte media 

de los somitas, son precursores de los máscalos vo¬ 
la n t arios del tronco. 

Mesodermo bi-antiijisaj 

El mesodermo branquial del embrión trilaminar de 
21 dias lia experimentado grandes cambios* tanto en 
su forma como en su localización. Se ha convertido 
en una especie de vaina dispuesta alrededor de la fa¬ 
ringe, que es el sector más cefálico del intestino pri¬ 
mitivo (ver luego ¿Faringe}. 

En el lado ventral y a los costados de la faringe, la 
pared de esta vaina es muy gruesa y se halla dividida 
transversalmente en seis pares de barras macizas, 
conocidas con el nombre de arcos branquiales (fig- 
6 14A). En realidad tal división es incompleta, pues 

-como se observa en las figuras 6-14A y 6-19- 

entre los arcos, uniéndolos, persiste siempre una del¬ 
gada capa mesodérmica. 

En el lado dorsal de la faringe Centre ésta y el tubo 
neural) el mesodermo branquial no se divide; compo¬ 
ne una pared delgada y lisa que, junto con la extremi¬ 


dad cefálica de la notocorda y los esclerotomas de los 
somitas occipitales, constituye el tejido precursor de 
los huesos de la base del cráneo (figs. 6-8 y 6-14B). 

3VIás adelante veremos cómo los relieves internos 
de los arcos branquiales modelan las paredes de la fa¬ 
ringe. En la superficie ocurre algo similar: los relieves 
externos de los arcos branquiales determinan la apa¬ 
rición de estructuras importantes en la cara y el cue¬ 
llo, ya descritas (ver rls¿?ecto ejcterno >. 

Cavidades corporales 

Como se recordará, en el embrión de 21 días el ce- 
loma intraembrionario ——contenido entre las hojas 
parietales y viscerales de la placa cardiogénica y de 
los mesoderrnos laterales—- se divide en tres sectores, 
llamados perieárdico, pleural y peritoneal, los cuales 
en conjunto componen una cavidad con forma de 
horquilla ffig. 3-4) (ver Atfesodermo intraembrionario 
en el capítulo 5). A los 28 días dicho celonia ha cam¬ 
biado totalmente, habiendo adquirido sus sectores 
las formas básicas de las cavidades corporales defini¬ 
tivas (fig- ó-3>. En consecuencia, ya pueden distin¬ 
guirse los rudimentos de la cavidad pericárdica, las 
cavidades pleurales y la cavidad peritoneal. Dado que 
tanto éstas como las hojas mesodérmicas que las limi¬ 
tan se han asociado a los órganos que les correspon¬ 
den -corazón, pulmones, tubo intestinal, crestas ge¬ 
nitales-, las volveremos a mencionar más adelante, 

en los puntos dedicados a esos órganos. 

A/eamos cómo han evolucionado los distintos sec¬ 
tores del celoma int raembrionario: 
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Fig. 6-15. A: Cavidades embrionarias, proyectadas sobre el cuerpo de un embrión de 4 semanas. B: Esquema en el que se ilustran las cavida¬ 
des embrionarias. OI pericardio visceral ira sido omitido. 


Celoma pericárdico. Se ha transformado en una 
cavidad casi esférica -la cavidad pericdrdica -, lo¬ 

calizada en la región ventral del cuerpo, entre el esto¬ 
nio deo y el cordón umbilical (figs. 6-15A y 6-16B). 

Sus paredes, denominadas pericardio parietal y pe¬ 
ricardio visceral , derivan respectivamente de las lío- 
jas mesodérmicas parietal y visceral de la otrora placa 
cardiogénica (compárese la fig. 5-4 con la ó-15, y la 
6-16A con la 6-16B>. Se volverá sobre las mismas al 
estudiar el corazón. 

Debe señalarse que el pericardio parietal, en el po¬ 
lo caudal de la esfera,' lia generado una masa meso- 
dérmica que lleva el nombre de septum transverso 
(figs. 6-8 y 6-15>; se la verá más adelante, cuando se 
describa el esbozo hepático (ver Tn festino anterior }. 

Ce lo mas pleurales .. Se han convertido en un par de 

tubos -las cavidades pleurales o conductos pe rica r- 

diaperitoneales -, tendidos entre las paredes dorso- 

laterales de la cavidad pericárdica y la restante, y más 
cauda], cavidad del cuerpo, la cavidad peritoneal 


(fig. 6-15AB). Como veremos, las cavidades pleura¬ 
les flanquean al tramo de intestino primitivo que da 
origen a los pulmones (fig. 6-1VB) (ver faringe }. 

Las hojas parietales y viscerales de los mesodermos 
laterales que en la etapa anterior limitaban a los celo- 
mas pleurales, una vez formadas las cavidades pleu¬ 
rales comienzan a denominarse pleuras parietales y 
pleuras viscerales respectivamente (compárese la fig. 
6-17A con la 6-17B). ÍVlás adelante se verá cómo las 
pleur as viscerales acompañan en su evolución a los 
esbozos de los pulmones. Las pleuras parietales, en 
cambio, quedan ubicadas debajo del ectodermo su¬ 
perficial, con el que forman la mayor parte de las pa¬ 
redes corporales del sector torácico del tronco. 

Celomas perifonéales. Las partes restantes del ce- 
loma intraembrionario, es decir los celomas perito¬ 
neal es, se han convertido en una sola cavidad -la ca¬ 

vidad peritoneal -—, dispuesta alrededor del intestino 
primitivo (figs. 6-15AB y 6-18C), 

Aquí las hojas parietales y viscerales de los meso- 
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Hjí. 6-16. Eíestíno de las trojas parietal y visceral de la placa cardiogénica. Obsérvese la formación de la cavidad pericárdica a partir del celo- 
ma homónimo. A: Embrión de 3 semanas (corte transversal). B: Embrión de 4 semanas (corte transversal). 



-Pleura visceral 

— Pleura parietal 

-Cavidad pleural 

o conducta 
pericard ioperíto neaJ 


Fig. 6-17. Destino de las hojas parietales y -viscerales de los mesodermos laterales a nivel de los celomas pleurales. Obsérvese la formación de 
las cavidades pleurales (conductos pericardioperitoneales) a partir de dichos celomas. Al: Embrión de 3 semanas (corte transversal). B: Em¬ 
brión de 4 semanas (corte frontal). 


denmos laterales reciben los nombres de ¿perifonee? 
¿parietal y ¿peri torteo viscera/, respectivamente (com¬ 
párese la fig. 6-1 8A con la 6-!8B>. B1 peritoneo parie¬ 
tal queda situado por debajo del ectodermo superfi¬ 
cial; juntos componen la mayor parte de las paredes 
corporales del sector abdominopélvico del tronco 
(fig. 6-18B). El peritoneo visceral, en cambio, envuel¬ 
ve al intestino primitivo, constituyendo el tejido pre¬ 
cursor de sus paredes musculoconectivas. 

Como puede apreciarse en la figura 6-18B, además 
de envolver al intestino, las hojas viscerales se adosan 
en los lados dorsal y ventral del tubo intestinal, que¬ 
dando tendidas entre dicho tubo y las respectivas pa¬ 
redes corporales- Pronto se fusionan* por lo que se 

forman dos membranas peritoneales una dorsal y 

otra ventral, ambas sagitales-, denominadas mesos 

(fig. 6-1 8B>. 

El intestino primitivo se sostiene en el interior de la 
cavidad peritoneal medíante las citadas membranas. 
Que dividen a la cavidad en dos mitades, una derecha 
y otra izquierda (fig. 6-18B). Estas, debido a que la 


mayor parte del meso ventral desaparece, acaban co¬ 
municadas, resultando una sola cavidad peritoneal. 
Como consecuencia, el intestino queda sostenido j 
únicamente por el meso dorsal (figs. 6-15B, 6-18C, 
6-20 y 6-29EF) (ver luego Intest¿no medio e Intestino I 
p osteri or> - 

Debe advertirse que, aunque transitoriamente, el 
peritoneo visceral tapiza también un sector de la pa¬ 
red dorsal de la cavidad peritoneal, el vinculado a las 
crestas genitales (fig. 6-18C) (ver más adelante Cres- i 
tas gen i tales >. 

Las conexiones entre los celomas intra y extraem- I 

brionario -ubicadas en el embrión plano de 21 días 

a nivel de los bordes laterales del disco (fig- 5-5C)—a I 
los 28 días se han reducido a una pequeña y única co I 
municación, que se halla en el lado ventral del cuer- i 
po, en torno al conducto vitelino, en el interior de] 

cordón umbilical. Esta nueva comunicación -cono- I 

cid a como celoma a m ¿tilica/ - vincula al celoma ex- J 

traembríonario con la cavidad peritoneal (figs. 6-2, I 
6-15, 6-20, 6-24B y 5>-5>. 
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Cavidad perrtoneal 


Fig. 6-1». Destino de las hojas parietales y viscerales de los mesodermos laterales a nivel de los celomas perítoncales. Obsérvese la Formación 
de la cavidad peritoneal unificada a partir de dichos celomas. A: Embrión de 3 semanas (corte transversal). B: Embrión de 26 dias (corte 
transversal). C: Embrión de A- semanas (corte transversal). 


Intestino primitivo 

El intestino primitivo se extiende desde la membra¬ 
na. buco faringe a hasta la membrana cloacal, en tina 
posición ventral respecto de la notocorda y del tubo 
neural ífig. ó-8>. Para facilitar su estudio será dividi¬ 
do en cinco sectores, denominados faringe* intestino 
anterior, intestino medio* intest i no joosterzor y eíoaea 
(fíg. ó- 28 I>> (algunos autores integran la faringe con 
el intestino anterior y ía cloaca con el intestino poste¬ 
rior). Cada uno de estos sectores será descrito junto 
con el mesodermo que lo envuelve y , cuando corres¬ 
ponda, se mencionarán los mesos y las cavidades ad¬ 
yacentes. 

Faringe (figs_ ó-8, ó-14 y 6-19). Esta porción-la 

más cefálica del intestino primitivo- posee la forma 

de una pirámide cuadrangular cuya base corresponde 
a la membrana bvteofaríngea , que acaba de romper¬ 
se. El vértice de la pirámide, en cambio, coincide con 
el extremo faríngeo caudal. 

Como hemos visto, la faringe se halla envuelta por 


una vaina derivada del mesodermo brancfnial . La 
presencia de los arcos branquiales a los lados y deba¬ 
jo del endodermo faríngeo -no encima- condicio¬ 

na las características de sus paredes laterales y de su 
piso. 

Así, las paredes laterales de la faringe presentan 
varias dilataciones endodermicas -cinco a cada la¬ 
do- que llevan el nombre de do/sas faríngeas £figs. 

6-I4A y Las bolsas del quinto par son rudi¬ 

mentarias, hallándose asociadas a las bolsas del cuar¬ 
to par. 

Cada bolsa se expande entre el mesodermo de dos 
arcos branquiales sucesivos (la primera, por ejemplo, 
queda ubicada entre los arcos primero y segundo). 
En su fondo el endodermo se asocia con el ectodermo 
del respectivo surco branquial, aunque entre ambos 

-el endodermo y el ectodermo- existe una delgada 

lámina de mesodermo, que es la misma que une a los 
arcos branquiales entre sí. Las relaciones entre bol¬ 
sas, arcos y surcos se ilustran en la figura 6-14A. 

Los órganos que se originan a partir de las bolsas 
faríngeas serán enumerados en el próximo capitulo. 
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pues sos esbozos aparecen durante la quinta semana, 
del desarrollo. 

En el piso de la faringe aparecen algunas estructuras 
que preanuncian el desarrollo de la lengua <fig. 6-14A). 
Trátase de proliferaciones mesodérmicas originadas en 
las partes ventrales de los arcos branquiales, que tracen 
relieve en el endodermo. Así, pueden distinguirse cuatro 
proliferaciones: Dos protuberancias linguales laterales , 
originadas en el mesodermo de los procesos mandibula¬ 
res, o sea en los primeros arcos branquiales; el tubérculo 
impar , de igual origen; y la eminencia hipobranquial o 
cópula, que se desarrolla a partir de las porciones ven¬ 
trales de los arcos segundo, tercero y parte del cuarto. 

Entre los relieves mesodérmicos del tubérculo im¬ 
par y la cópula, el endodermo desarrolla el esbozo de 
la glándula tiroides (fig. 6-14A). Es una evaginación 
trueca que crece en sentido caudal, en el espesor del 
mesodermo de los arcos branquiales ffigs. ó-S, ó- 19 y 
20- 8A>, 

Fvlás caudalmente, siempre en el piso de la faringe, 

aparece el esbozo de la epiglotis -c? joro tulleran da 

epigló tica , originado en la parte ventral de los 

cuartos arcos branquiales ffíg- 6-14A>. 

Detrás de la protuberancia epiglótica, práctica¬ 
mente en el extremo caudal de la faringe (vértice de la 
pirámide), se distingue el nacimiento del esbozo la- 
ringo traqueal <fig. 6-14A), estructura endodérmica 
que, como indica su nombre, es precursora de la la¬ 
ringe y la tráquea ; crece en dirección caudal, ubicán¬ 
dose ventralmente respecto del tramo del intestino 
primitivo que se convertirá en esófago tfigs. ó~S y 
6-19) (ver Intestino anterior >. 

Del esbozo laringe traqueal nacen dos evaginacio- 

nes-los ¿frotes broncopulmonares -, esbozos de los 

bronquios y los pulmones <fig. ó-1 , 

El esbozo laringotraqueal adquiere relaciones de 
vecindad con las cavidades pleura les, entre las cuales 
se sitúa, fvlás aún, sus brotes broncopulmonares 

-tras asociarse a las pleuras viscerales—— aprovechan 

el espacio cedido por las citadas cavidades para desa¬ 
rrollarse y crecer <fig. 6-17B), 

En el techo de la faringe -pared lisa, carente de 

arcos branquiales-la única estructura que se dife¬ 

rencia es la ya mencionada bolsa de Seessel <ver Tubo 
neuraiy ffigs, ó-S, ó-12 y 6-14B). 

Finalmente, debe señalarse que de la faringe primi¬ 
tiva derivan también un sector de la boca (el resto se 
forma a partir del estomodeoj y Isl Járinge definitiva. 

Intestino anterior , El extremo cefálico del intesti¬ 
no anterior coincide con el plano situado inmediata¬ 
mente por debajo del lugar de origen del esbozo la¬ 
ringotraqueal en la faringe ffig. ó-S>. El esófago , el 
estómago y una parte del duodeno son los órganos 
que derivan de este sector del intestino primitivo. 


Dichos órganos se hallan cubiertos por el peritoneo 
visceral, el cual, conno se ha visto, forma también los 
mesos dorsal y ventral, denominados en este sector 
mesoesójago , mesogastrio y mesoduodeno , según su 
localización (figs. 6-15B, 6-18B y 6-20). 

Fn la figura ó-8 se distingue la evaginación corres¬ 
pondiente al primer esbozo del páncreas (un segundo 
esbozo aparece durante la quinta semana>, que emer¬ 
ge de la pared dorsal del duodeno y crece en el espe¬ 
sor del meso dorsal. El esbozo del páncreas dorsal 
marca el limite entre el intestino anterior y el intesti¬ 
no medio. 

Casi a la misma altura, pero a partir de la pared 
duodenal ventral, se origina el esbozo hepático . 
Constituye una evaginación hueca que crece en senti¬ 
do cefálico, primero en el seno del meso ventral y 
luego en el espesor del septum transverso, masa de te¬ 
jido mesodérmico que, como hemos visto, se de¬ 
sarrolla en el polo caudal del pericardio parietal (ver 
Cavidades corporales} (fig 6-15). La asociación del 
esbozo hepático (endodérmico) con el septum transver¬ 
so (mesodérmico) puede apreciarse en la figura 6-8. 

Intestino medio. El intestino medio ha de dar ori¬ 
gen al intestino delgado <con excepción del segmento 
duodenal descrito en el punto anterior! y a una parte 
del i n test ino grueso - Su pared ventral no se ha cerra¬ 
do del todo debido a que el conducto vitelino nacido 
de ella aún posee un diámetro relativamente amplio 
ffigs. ó-S y 6-28D). 

Conviene advertir que a nivel del intestino medio el 
meso ventral no existe, ya que, como se viera al estu- I 
diar las cavidades corporales, desaparece apenas se 
forma <figs. 6-15B, 6-18BC y 6-20). Por su parte, el I 
meso dorsal adquiere el nombre de mesenterio o me - 
socolon , según corresponda al intestino delgado o ai | 
intestino grueso, respectivamente. 

Intestino posterior . El intestino posterior -que 

como el intestino medio carece de meso ventral-orí- I 

gina la parte restante del intest ino grueso. Su extremo ¡ 
caudal se continúa con la cloaca ffigs. 6-8 y 6-20). 

Cloaca . La cloaca es la porción más caudal del intes- | 
tino primitivo y, en esta etapa, también la más dilatada I 
<flgs. ó-8 y 6-20). La alantoides, que como hemos visto I 
se halla en el espesor del pedículo de fijación, nace de su j 
pared ventral. En esta misma pared, pero más caudal¬ 
mente, un sector del endodermo se halla unido al ecto- I 
dermo; juntos, ambos epitelios forman la tnembrana I 
cloacal , interpuesta entre la luz del intestino y ei procio I 
deo tfigs. ó-8 y 6-20). 

La cloaca da origen al tramo distal del tubo digestí- I 

vo -—al recto y a una parte del conducto anal - y a I 

varias estructuras pertenecientes a ios sisiemas urina - I 
rio y genital. 
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Crestas urogenitales 

Los gononefrótomos del embrión de 21 días han 
cambiado de ubicación y su morfología es bastante 
más compleja* Ahora se encuentran detrás de la pa¬ 
red dorsal de la cavidad peritoneal, a ambos lados del 
mesenterio. Componen un par de cordones longitu¬ 
dinales -las crestas urogenitales -, cuyos relieves 

sobresalen en el interior de dicha cavidad (figs. 6-I8B 
y 6-29C). rvlás aún, cada una de las crestas se ha 
subdividido longitudinalmente en otras dos. Las que 
resultan ubicadas cerca del mesenterio se denominan 
crestas genitales; las que (quedan por fuera, crestas 
urinarias (f Ig ~ 6-18C). 

Crestas urinarias . Si se toma como referencia el 
tubo intestinal, estas crestas se extienden desde un 
punto ubicado a la altura del esófago hasta otro cer¬ 
cano a la cloaca. Se hallan constituidas por tres seg¬ 
mentos sucesivos -denominados /^ronejTros, meso- 

nejTros y metanefros -, que se diferencian tanto por 

el lugar que ocupan como por la evolución que si¬ 
guen Cfig- 6-20). 

Los sectores pronéfrico y mesonéfrico de cada 
cresta son recorridos por un tubo longitudinal común 
—el conducto mesonef'rico de WolJjT -» cuyo extre¬ 

mo distal desemboca en la pared lateral de la cloaca 
(figs. 6-8 y 6-20). Como puede apreciarse en la figura 
6-20, el conducto emite previamente una evaginación 



hueca -el foro te urétera/ - que, al tiempo que se ra¬ 

mifica, penetra en el espesor del metanefros. 

Los ronefros constituyen los segmentos más cefá¬ 
licos de las crestas urinarias (fíg. 6-20). Tienen una 
existencia efímera y al desaparecer no dejan rastros. 
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Los mesonejTros ocupan las porciones intermedias 
de las crestas (fig. 6-20), Desarrollan varios tubos 

transversales pequeños -los túbulos mesonéfricos - 

cuyos extremos laterales desembocan en los conduc¬ 
tos de Wolff (fig. '24-1 ). Sus extremos mediales, en 
cambio, se asocian a capilares sanguíneos nacidos 
en la artería aorta (ver luego ^4 rterias segmentarias 
laterales } (fig* 6-24). 

La evolución seguida por los tubulos mesonéfricos 
y los conductos de \Volff difiere según el sexo del em¬ 
brión. En el femenino dichas estructuras sufren una 
regresión gradual hasta desaparecer. En el masculino 
se convierten en los conductos excretores de los testí¬ 
culos. 

Los metanefros , finalmente, constituyen los segmen¬ 
tos más caudales de las crestas urinarias (fig. 6-20). 
También desarrollan tú bulos-los túbulos rr ? e tan é/ri¬ 
cos -„ que difieren de los mesonéfricos porque en lugar 

de desembocar directamente en los conductos de Wolff 
lo hacen en las ramas de los brotes ureterales* 

Los metanefros, con sus respectivos brotes uretera- 
les, constituyen las estructuras precursoras de los ri¬ 
ñones. De los brotes derivan también los conductos 
de drenaje de la orina, es decir las pelvis renales y los 
uréteres . Los túbulos metanéfricos adquieren el nom¬ 
bre de nefroñes- junto con sus capilares sanguíneos 
-surgidos de la arteria aorta (ver luego Arterias seg¬ 
mentarias laterales > componen las unidades morfo- 

funcionales de los riñones. 

Crestas genitales . Las crestas genitales-esbozos de 

los testículos o los ovarios - son mucho más cortas 

<ltie las urinarias. No alcanzan siquiera el largo de los 
mesonefros, únicos segmentos de las crestas urinarias 
con los cuales guardan relaciones de vecindad. En 
efecto, como puede apreciarse en la figura 6-20, las 
crestas genitales están ausentes en los sectores corres¬ 
pondientes a los pronefros y a los metanefros. 

Debe agregarse que en el desarrollo de estas crestas 

-además del mesodermo derivado de los gononefróto- 

mos- interviene el epitelio del peritoneo visceral que las 

cubre. Llamado epitelio celó mico* (fig. 6-18C). 

Más aún, hacia ellas se están acercando las células 
germinativas primitivas* que son las antecesoras más 
remotas de los espermatozoides o los ó vulos ; provie¬ 
nen de! endodermo del saco vitelino vecino a la alan- 
toides (fig. 6-28B). Para llegar a las crestas genitales 
-cosa que ocurre en una etapa ulterior- dichas cé¬ 
lulas avanzan primero por el peritoneo que envuelve 
al intestino y luego por el meso dorsal, recorrido que 
se ilustra en las figuras 6-20 y 25-1. Como vemos, 
cuando apenas tiene 4 semanas de vida y no más de 4 
mm de longitud, el embrión ha generado las células 

con las cuales -diferenciaciones mediante- podrá 

procrear a su futura descendencia. 






<5—21. A: Subdivisión del tubo cardiaco primitivo en cuatro ca¬ 
vidades. B: Píegamien lo que experimenta el tubo cardiaco primitivo. 


Sistema cardiocirculatorio 

Corazón, A los 28 días de edad el embrión posee 
un solo corazón tubular , en reemplazo de los dos tu¬ 
bos cardíacos primitivos que describiéramos en el dis¬ 
co embrionario trilaminar. Además, el corazón se ha¬ 
lla ubicado en el interior de la cavidad pericárdica, la 
cual, como fuera visto, se localiza en el lado ventral 
del cuerpo cilindrico, entre el estomodeo y el cordón 
umbilical en desarrollo (figs. 6-8 y 6-15A). 

Debe recordarse que dicha cavidad está limitada por 
las hojas parietal y visceral del pericardio (fig. 6-16B) 
y que en el polo caudal de la primera se desarrolla el 
septum transverso , en cuyo mesodermo se ha intro¬ 
ducido el esbozo hepático (figs. ó-8 y 6-15A) (ver In- 
test in o an teri orj. 

El corazón tubular posee las siguientes características: 

I . Su pared está compuesta por tres capas, deno¬ 
minadas, de adentro hacia afuera, endocardio , mio¬ 
cardio y epicardio (fig. 6-16B). Como veremos, las 
tres capas se generan a partir de la hoja visceral de la 
placa cardiogénica. 

2. Se encuentra suspendido en el interior de la cavi¬ 

dad pericárdica sólo por sus extremidades, pues, aun¬ 
que tuvo me sos -denominados mesocardios -, éstos 

desaparecieron apenas se formaron (fig. 6-3ÓDEF). 

3. Desarrolla cuatro dilataciones sucesivas, las cua¬ 
les, desde el extremo cefálico al caudal, se denominan 
bulbo cardiaco , ventrículo , aurícula y seno venoso (fig. 
6-21A). 

4. Es más largo que la cavidad pericárdica que lo 

aloja. Dado que sus extremos son fijos, el tubo se 
“adapta” a esta situación doblándose sobre sí mismo 
(fig, 6-2 1B). AI hacerlo, el corazón tubular adquiere 
el aspecto de una por lo que las cuatro dilata¬ 

ciones que lo integran modifican sus posiciones rela¬ 
tivas: la aurícula queda situada en el extremo cefálico, 

♦Recibe este nombre el epitelio que reviste las paredes de las cavi¬ 
dades embrionarias. 











el ventrículo en el caudal, el seno venoso en el lado 
dorsal y el bulbo cardiaco en el ventral (fig. 6’22AB). 

La figura 6-22A, o vio representa la cara ventral del 
corazón* muestra al bulbo cardiaco por delante de las 
mitades derecha e izquierda de la aurícula. En cam¬ 
bio* en la cara dorsal (fig. 6-22E1) aparece el seno ve¬ 
noso, en el que desembocan, como veremos, las venas 
provenientes de tos lados derecho e izquierdo del 
cuerpo. 

La figura 6-2.20 muestra el interior del corazón, 
que ha comenzado a tabicarse. La aurícula se separa 

del ventrículo -por ahora parcialmente- debido a! 

crecimiento de dos masas subendoteliales -las almo¬ 
hadillas enrió cárdicas -, una de las cuales nace en la 

pared dorsal del corazón y la otra en la ventral (fíg- 
17-10>, Mientras* la aurícula empieza a dividirse en 
dos mitades, una derecha y otra izquierda. Ello se de¬ 
be a la aparición de un tabique -el sej^tam jyri* 

mum -que nace en la parte cefálica del corazón y 

crece en dirección de las almohadillas. En el ventrícu¬ 
lo sucede algo similar: un tabique -el sej^ttem infe¬ 

rías — nace en su extremo caudal y crece hacia las al¬ 
mohadillas . 

Arterias . Compárense las arterias de la figura S-6 
con las de la figura 6-23 . Como puede apreciarse, en 
esta etapa las aortas se localizan en el lado dorsal del 
cuerpo cilindrico; de sus paredes surgen las siguientes 
arterias embrionarias: 

.A.reos aórticos. Entre las aortas y el bulbo cardiaco 

—o sea a la altura del corazón- se han desarrollado 

seis pares de vasos, los arcos aórticos. Nacen en el sa¬ 
co aórtico -así se denomina la porción distal del bul¬ 
bo cardiaco- e ingresan en el mesodermo de sus res¬ 

pectivos arcos branquiales (fig. 6-14AB). Avanzan 
por ellos hacia el dorso del tronco, hasta encontrarse 
con la aorta del lado correspondiente, con la cual se 
conectan (ñg. 6-23). Como los arcos branquiales, los 
seis pares de arcos aórticos se identifican con núme¬ 
ros ordinales en sucesión craneocaudal (fig. 17-3A). 
Debe advertirse que a los 28 días el embrión posee só¬ 
lo los tres primeros pares. Los tres restantes aparecen 
en una etapa posterior, aunque el quinto degenera no 
bien se forma. 

Arterias intersegmentarias dorsales. Nacen en el la¬ 
do dorsal de las aortas e irrigan al tubo neural y a las 
paredes dorsolatarales del tronco (figs. 6-23 y 6-2^4). 

Arterias segmentarias /arerafes. Nacen en las paredes 
externas de las aortas e irrigan a las crestas urogenita¬ 
les. Son los vasos que se asocian a los túbulos me so¬ 
né fr icos y metanéf ricos (nefrones) (fig. 6-24> (ver 
Crestas urinarias}. 

Arterias segmentarias ventrales. Nacen en el lado 
ventral de las aortas e irrigan al intestino primitivo y 
sus esbozos, adonde llegan después de transitar por 
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Fig. 6-22. Corazón del embrión de <4 semanas. A: Lado ventral. B: 
Lado dorsal. C: Vista interior. 


los mesos dorsales (figs. 6-23 y 6-24A). Son antecesoras 
de las arterias ceiiaca y mesentérica inferior, destina¬ 
da la primera a los derivados del intestino anterior y 
la segunda a los del intestino posterior y de la cloaca. 

A rterias vitelinas. Son dos vasos -uno derecho y 

otro izquierdo- nacidos también en el lado ventral 

de las aortas, que irrigan al saco vitelino (figs. 6-23 y 
6-24B). Para llegar a este saco transitan primero por 
el meso dorsal, luego por el peritoneo visceral que en¬ 
vuelve al intestino medio y finalmente por el meso¬ 
dermo que cubre al conducto vitelino. Cuando el saco 
vitelino involuciona, las arterias vitelinas se convier¬ 
ten en la arteria mesentérica superior, destinada a los 
derivados del intestino medio. 

Arterias umbilicales. Más caudal mente, las aortas 
emiten otro par de vasos ventrales -las arterias um- 
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Fig. 6-23. 


Sistema cardiocirculatorio del embrión de 4 semanas. Se han dibujado únicamente los vasos del lado derecho. Las flechas indican 

el sentido en que circula la sangre. 


bilicales- que ingresan al pedículo de fijación (ahora 

el cordón umbilical), por el que llegan a la pared del 
saco coriónico (fig. 6-23). Estas arterias, y sus ramas 
destinadas a las vellosidades coriales, fueron descri¬ 
tas en el embrión de 21 días (fig. 5-6) (ver en el capí¬ 
tulo 5 Sis-tema cardiocircu/ct torio pri m i ti vo >. 

Las porciones más cefálicas de las aortas se convier¬ 
ten en los esbozos de las arterias carótidas internas* 
que irrigan la extremidad craneal del cuerpo (fig. 6-23). 

En cambio, en sus extremos caudales, las aortas 
han comentado a fusionarse entre sí, formando un 
solo vaso. La parte más caudal de la aorta unificada 
se denomina arteria sacra media (fig. 6-23). 


faenas. Desde la región cefálica del tronco la san¬ 
gre es conducida hacia el corazón por intermedio de 
las asertas cardinales anteriores^ desde la región cau¬ 
dal, por las cardinales posteriores. A cada lado -a la 

altura del corazón- ambas venas se fusionan entre sí 

y forman las venas cardinales comunes o conductos 
de 6?íz vier. los cuales desembocan, uno a la derecha y 
otro a la izquierda, en el seno venoso del corazón 
(figs. 6-22B y <5-23>. 

En esta etapa el embrión presenta además las venas 
que drenan la sangre de las crestas urogenitales. Son 
las venas sutfcardinales* las únicas que en el embrión 
de 28 días no desembocan directamente en el seno ve- 
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F¡k- «S-2^*- 


Corte transversal de un embrión de -4 semanas en el que se han esquematizado las distintáis arterias segmentarias nacidas de las 

aortas* A: A nivel del intestino medio. B: A nivel del saco vitelino. 


noso; lo hacen en la parte próxima! de las venas car¬ 
dinales posteriores (fig. 6-23>. 

Las ve/Tors" 14mL>ilic'ci /c.v no lian sufrido ninguna mo¬ 
dificación . Reciben la sangre de los capilares corres¬ 
pondientes a las vellosidades coriales y, después de 
transitar por el mesodermo del pedículo de fijación, 
ingresan al cuerpo embrionario. Finalmente desem¬ 
bocan en el seno venoso, en posición medial respecto 
de los conductos de Cuvier (figs. 6-22B y 6-23>. 

Las vite/incxs, por su parte, conducen la sangre 

desde el saco vitelino. Antes de alcanzar al corazón 
atraviesan el mesodermo del septum transverso, don¬ 
de se ramifican en infinidad de capilares -los futu¬ 
ros sinusoides hepáticos- que luego confluyen para 

formar, nuevamente, las dos venas vitelinas. 

Después de abandonar el septum, estas venas de¬ 
sembocan en el seno venoso, haciéndolo por dentro 
de las venas umbilicales (figs. 6-22B y 6-23). 

Cfrcü/ac/ó/i sanguínea (fig. 6-23). Comparada con 
la del embrión de 2 1 días, la circulación sanguínea ha 
experimentado pocas variantes. La sangre que sale 
del corazón es transportada por las aortas y sus ra¬ 
mas hacia el cuerpo embrionario, el saco vitelino y la 
pared del saco coriónico. Regresa al corazón por las 
venas cardinales, las vitelinas y las umbilicales. Estas 
últimas -provenientes de la pared del saco corióni¬ 
co- son las encargadas de conducir los nutrimentos 

y el oxígeno hacia el embrión. Como se ha visto, di¬ 
chos elementos son proporcionados por la sangre 


materna que circula por la red lacunar de la futura 
placenta, desde donde pasan a la sangre embrionaria 
que circula por los capilares de las vellosidades coria¬ 
les después de atravesar la m&m&r’ana f^íac^rtttirici 
(fig. 5-1 L>>- 

Por su parte, los desechos metabólicos y el anhídri¬ 
do carbónico que generan los tejidos embrionarios 
son conducidos hasta el saco coriónico por las arte¬ 
rias umbilicales. Al llegar a Jos capilares de las vello¬ 
sidades coriales se transfieren a la sangre materna, 
también a través de la membrana placentaria. 

Sangre 

Los glóbulos rojos primitivos -denominados me- 

gaío&iastos —- continúan generándose en los vasos del 
saco vitelino, aunque ahora también en las células en- 
doteliales de los capilares sanguíneos de otros secto¬ 
res del embrión. 


CAMBIOS QUE SE SUCEDEN DESDE 
EL 21° AL 28° DIA DEL DESARROLLO 

Al principio del capítulo advertimos sobre las difi¬ 
cultades que en esta etapa presenta el estudio del de¬ 
sarrollo, atribuidas a la simultaneidad con que se 
producen los procesos morfogenéticos y con que apa¬ 
recen -diseminados por todos los sectores del em¬ 
brión- los esbozos de sus órganos y estructuras. Re- 
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sulta imposible que tantos y tan variados fenómenos 
puedan ser descritos en Forma conjunta. No obstan¬ 
te, aunque lo serán separadamente, ei lector podrá 
integrarlos en el tiempo y en el espacio, para lo cual 
se recomienda observar detenidamente las ilustracio¬ 
nes que acompañan al texto. 

Fl estudio de los cambios Que se suceden entre los 
días 21 y 2B permitirá comprender cómo: 

1, Se Forman el tubo neu ral y las crestas neurales. 

2. Siendo al principio plano, el cuerpo adquiere 
una Forma cilindrica. 

3- Algunas estructuras embrionarias modifican 
sus posiciones relativas. 


4. Se genera el intestino primitivo, el cual Queda 

rodeado -según de qué sector se trate- por el meso- 

dermo branquial o por las Hojas viscerales de los me- 
sodermos laterales. 

5. Se estructuran las cavidades corporales. 

6. Se gestan los mesos. 

7. Se desarrolla el corazón tubular en el interior de 
la cavidad perieárdica. 

8. Se Forma el cordón umbilical. 

9. Aparecen los esbozos orgánicos Huecos. 

10. Se expande la cavidad amniótica Hasta envol¬ 
ver al cuerpo del embrión propiamente dicho por to¬ 
dos sus lados. 
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Formación del tubo nciiral, de las crestas 
neurales y de las vesículas ópticas 

Tudo newraí. Como se recordará, en el embrión 
de 21 días el tejido nervioso se Halla representado por 
el surco neural (ver £'crotíc/-mo f en el capítulo 5 ). ISTo 
obstante, debe señalarse que su desarrollo se Ha ini¬ 
ciado unos días antes, al aparecer en la línea célalo- 
caudal media del ectodermo, por delante del nodulo 
de Henscn, una estructura preliminar denominada 
placa neural . A* diferencia de las células en el resto del 
ectodermo, que son cúbicas y bajas, las de la placa 
neural son cilindricas (fig. 6-2.5EJ>. 

A medida que el nodulo de Hensen retrocede-y 

con él la línea primitiva- los espacios que abandona 

son ocupados por la citada placa neural, la cual, de 
este modo, se extiende progresivamente Hacia la ex¬ 
tremidad caudal del disco. Como se recordará, el re¬ 
troceso experimentado por el nodulo de Hensen y la 
línea primitiva indica que por debajo se está produ¬ 
ciendo un alargamiento equivalente de la notocorda 
(ver Génesis del mesodermo intrae mdrionarlo en el 
capítulo 5>. Es esta última estructura, precisamente, 
la encargada de inducir al ectodermo suprayacente a 
que se convierta en tejido nervioso. 

La figura 6-25 esquematiza los procesos que convier¬ 
ten a la placa neural en un surco -el surco neural -, 

y luego en un tubo situado por debajo del ectodermo. 
En primer término se produce un-estrechamiento en 
los extremos apicales de sus células, las cuales, al pa¬ 
sar a ser más ancHas en sus bases, determinan que la 
placa se convierta en un surco. 

Al tiempo que progresa este cambio de forma -por 

el cual las células adquieren un perfil casi cuneiforme 

(fig. 6-25C - los bordes del surco neural se acercan 

mutuamente* Por fin, mientras se independizan del 
ectodermo superficial, los bordes se fusionan entre 

si, formándose como consecuencia un tubo -el rudo 

neural — por debajo del citado ectodermo. 

En la figura 6-26 puede apreciarse cómo los bordes 
del surco no se fusionan simultáneamente en toda su 
extensión. En efecto, el cierre se inicia en la parte me¬ 
dia del cuerpo, progresando desde ese punto en direc- 



Fig. 6-26. 


Tubo neural en formación, en eJ que se observan los 
ncuroporos anterior y posterior. 


ción tanto cefálica como caudal. Entretanto el tubo 
neural exhibe dos orificios transitorios -denomina¬ 

dos neuroproros anterior y j^osterior^ — que comuni¬ 
can la luz: del conducto con la cavidad amniótica. El 
neuroporo anterior se cierra el día 25; el posterior, el 
día 27/ 

La parte craneal del tubo comienza a crecer más 
rápidamente, generando las tres vesículas encejdlicas 
ya descritas (fig. 6-9> (ver Tudo neural). La parte 
caudal, esbozo de la médula , permanece estrecHq. 

Crestas neurales* La figura 6-25 ilustra cómo se 
forman las crestas neurales a partir del tubo neural, y 
dónde quedan ubicadas. 

L es leu las djrticas . La figura 6-27 esquematiza el 
proceso de formación de las vesículas ópticas a partir 

de las paredes laterales del surco neural -y luego del 

tubo-, en la región precursora del prosencéfalo, sec¬ 

tor en el cual no se generan crestas neurales. 

Cuando los extremos distales de las vesículas ópti¬ 
cas se acercan al ectodermo superficial, las células de 
este último aumentan de altura, lo que da origen a las 
ptíacodas cristalinianas (figs. 6-5, 6-1 1 y 6-27C) (ver 
sAsjpecto externo). 
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Fig. 6-27. 


Formación de las vesículas ópticas. 
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Pi £ . 5 _ 2 ®. Etapas sucesivas cié) plegamiemo longitudinal que experimenta el embrión en el transcurso de la cuarta semana del desarrollo 

(cortes sagitales). 


Plegamiento del disco embrionario 

La sucesión de esquemas contenidos en las figuras 
6-28 y 6-29 permite apreciar la manera en que el embrión 
plano de 2.1 dias se convierte en un cuerpo cilindrico 
hueco, y hacia dónde se desplazan sus estructuras. 

Como puede verse, el disco experimenta simultá¬ 
neamente dos c/a^es de p/egom/ef?uno a lo largo 
de su eje longitudinal y otro alo largo de su eje trans¬ 
versal <fig. ó~4>. Se sospecha que el primero resulta de 
la acción mecánica que ejerce el tubo neural, el cual 
se alarga mucho más que las estructuras embrionarias 
situadas por debajo. La plegadura transversal, en 
cambio, se debería a la expansión que experimentan 


los derivados somíticos, los cuales, al crecer acelera¬ 
damente, doblarían en sentido dorsoventral a las par¬ 
tes laterales del disco. 

En los extremos cefálico y caudal del embrión 
acontecen los dos tipos de plegamientos, tanto el lon¬ 
gitudinal como el transversal. En el sector interme¬ 
dio. en cambio, el único eje que se pliega es el trans¬ 
versal . 

f^legamient os cj ue sé ojotaran en é/ extremo caudal 

del disco, Ambos plegamientos -►el longitudinal y el 

transversal- desplazan al pedículo de fijación y a la 

membrana cloacal hacia el lado ventral del cuerpo. 
Antes, el pedículo se encontraba en posición caudal 
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Fig. 6- 28- tinti&idótt .J 


respecto de la membrana; después* como se aprecia 
en la figura 6-28, las posiciones de dichas estructuras 
resultan invertidas. 

La misma figura ilustra la génesis de la cloaca y del 
intestino posterior . Es en la pared ventral de la pri¬ 
mera, precisamente, donde queda ubicada la citada 
membrana cloacal. 

F*iegamientos cjue ve en e/ c^/a//co 

dei í/tveo. La acción conjunta de los plegamientos 
longitudinal y transversal desplaza a la Á & fenecí eardio- 
gén í<ra T al mesodermo tfrcmptdiai y a la memdremet knt- 
eojdrin^ea hacia el lado ventral del cuerpo. Antes, la 
placa y el mesodermo se hallaban en una posición ce¬ 
fálica respecto de la membrana; después, como se ob¬ 


serva en la figura 6-28, dichas estructuras invierten 
sus posiciones. 

La figura ó-28 ilustra también la formación de la 
Jdringe y del intestino anterior. La membrana buco- 
faríngea, cuya rotura se produce alrededor del día 26, 
queda ubicada en el extremo cefálico de la primera. 

La evolución seguida por el mesodermo ¿>ran£?mdf 
es difícil de rastrear. Se ha visto que en el embrión de 
2.1 dias se hallaba en la concavidad de la placa cardio- 
génica, al dorso del endodermo (figs. 5-3 y 5-5>. >Ví 
cabo de los plegamientos queda en una posición cefá¬ 
lica respecto de la placa y, transitoriamente, en el la¬ 
do ventral del endodermo, a partir del cual se ha ge¬ 
nerado la faringe. Pronto envuelve a la faringe por 
todos sus lados -formándole tana vaina- y sus pa- 
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recles laterales y su piso, tras engrosarse, se dividen 
en arcov ¿?rafi<ywi£z/ey (fig* 6-14). 

Entretanto, empujada por el crecimiento del prosen - 
céfalo, la membrana bucofaríngea desciende hacia su 
posición definitiva, en la parte central de la cara. Otras 
derivaciones de ese crecimiento son la formación del 
proceso yro/i/o/i¿zOT/ y del sector de la cabeza que dará 
origen a la ¿?o ve¿/í7 eran ea/í a. 

Debe recordarse que en la región cefálica del disco 
embrionario de 21 dias no existen somitas ni meso- 
dermos laterales; luego de los plegamientos, tampoco 
placa cardiogénica. En consecuencia, al transformar¬ 
se el embrión en un cuerpo cilindrico, le corresponde 
al mesodermo branquial satisfacer las necesidades 
mesodérmicas de esa región; lo hace participando en 
la formación de la cara, la boca, la lengua y la base 
del cráneo. Es poco probable que aporte tejidos para 
la bóveda craneana y el proceso frontonasal, ya que 
estas estructuras se forman a partir de células ecto- 
dérmicas provenientes de las crestas neutrales (me^ec- 
todermoy (ver Derivados de las eres ras neu rales en el 
capítulo 26). 

Corresponde ahora describir la evolución seguida 
por la placa cardiogénica , cuya nueva ubicación, co¬ 
mo se ha visto, deriva del plegamiento longitudinal 
que se opera en el extremo cefálico del disco. 

La plegadura transversal genera en la placa otros 
tipos de cambios. Recordemos, antes de abordarlos, 
que los tubos cardiacos primitivos se desarrollan en 
la hoja visceral de la placa, y que entre ésta y su hoja 
parietal se sitúa el ccfoma pericárdico {fig s . 5-4, 5-5, 
6-16A y 6-30A). 

VJna de las consecuencias del plegamiento transver¬ 
sal es la unión de los dos tuhos cardiacos primitivos 
en la línea media del cuerpo, lo que genera un solo 
tubo -el corazón tubular - en el lado ventral y cau¬ 

dal de la faringe (figs. 6-28 y 6-30). Otra es la fusión 
de las dos mitades del celo iría pericárdico, lo que da 

lugar a la formación de una cavidad casi esférica -la 

cavidad pericardica - alrededor del corazón tubular 

(fig- 6-30). 

La pared externa de esta cavidad -derivada de la 

hoja parietal de la placa—— recibe el nombre de peri¬ 
cardio ¿pariera/ (figs. ó-lóB y 6-30F). A nivel de su po¬ 
lo caudal se desarrolla una masa mesodérmica volu¬ 
minosa, el septum transverso {figs. 6-8 y 6-15A). 

La hoja visceral de la placa, por su parte, no sólo 

da origen al endotelio del corazón tubular -llamado 

endocardio -, sino además al mioepicardio m que 

pronto se divide en dos hojas: el miocardio y el epi¬ 
cardio (figs. 6-16B y 6-30F). Este último-denomi¬ 

nado también pericardio viscera/ —— constituye tanto 
la hoja externa del corazón como la pared interna de la 
cavidad perícárdica. 

La figura 6-30 ilustra el desarrollo de los mesos del 


tubo cardiaco -los mesocardios dorsal y ventral -, 

de efímera existencia. 

Plegamiento c/ue se opera en ei sector intermedio del 
disco . Durante la etapa del embrión plano, el endo- 
dermo constituye el techo del saco viteiino (fig. 6-29A). 
Y a se ha visto que como consecuencia de las plegadu¬ 
ras que se operan en los extremos cefálico y caudal 
del disco, el citado endodermo se incorpora al cuerpo 
embrionario transformado en la pared ventral del 
sector cefálico (faringe e intestino anterior) y del sec¬ 
tor caudal (intestino posterior y cloaca) del intestino 
primitivo. Algo semejante ocurre en la parte interme¬ 
dia, en donde, por efecto de un plegamiento exclusi¬ 
vamente transversal -y a expensas también del saco 

vitelino- se genera el intestino medio (fig. 6-29B a 

E). 

Después de los plegamientos el saco vitelino se re¬ 
duce considerablemente, quedando comunicado con 
el tubo intestinal mediante una porción aún más es¬ 
trecha: el conducto viteiino (figs. 6-28D y 6-29D). 

Otra de las consecuencias de este plegamiento es la 
formación de la cavidad perifonea /, al fusionarse entre 

sí -en torno al intestino- los eelomas peritoncales. 

La figura 6-29 esquematiza la sucesión de fenómenos 
que se producen en tal sentido, no sólo a la altura del 
intestino medio sino también a nivel de ios intestinos 
anterior y posterior, en donde los efectos de la plega¬ 
dura transversal, predominan sobre los de la plega¬ 
dura longitudinal. 

En la figura 6-29 se ilustran también los procesos 
que culminan con la formación de los mesos . Obsér¬ 
vese la desaparición del meso ventral a la altura de los 
intestinos medio y posterior, y cómo el tubo intesti¬ 
nal queda tapizado por las hojas viscerales de los me- 
sodermos laterales (peritoneo visceral) (figs. 6-18B y 
<S-2<9EL). 

Debe advertirse que los sectores pleurales del celoma 
intraembrionario no se fusionan. Se convierten en dos 

conductos independientes -las cavidades pleurales o 

conductos pericardioperironea/es - situados a los lados 

del esbozo laringotraqueal en formación (fig- 6-15). Co¬ 
mo se ha visto, por estos conductos se comunica la cavi¬ 
dad pericérdica con la cavidad peritoneab 

formación del cordón umbilical evolución seguida 
por el amnios. El cordón umbilical se forma por la 
acción conjunta de los plegamientos operados en to¬ 
do eí perímetro del disco embrionario. Obsérvese en 
la figura 6-29 cómo el conducto viteiino y el pedículo 
dejTUación se acercan mutuamente, y el modo en que 
el amn ios envuelve ambas estructuras para formar el 
cordón umbiiicaii además, cómo la alan toldes, al ha¬ 
llarse en el espesor del pedículo, acaba emergiendo de 
la pared ventral de la cloaca. 
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Fig. 6-30. Etapas sucesivas del plegamiemo transversal que expcrímema el embrión en el transcurso de la cuarta semana del desarrollo 
(cortes transversales a nivel de la placa cardiogénica y el mesodermo branquial). En la figura 6-30D puede observarse la fusión de los tubos 
cardiacos primitivos. 


En el cordón umbilical, el conducto vitelino apare¬ 
ce rodeado por un espacio -el ere/orna amdi/ica/ - 

que comunica la cavidad peritoneal con la cavidad 
del saco coriónico (celoma extraembrionario) (figs. 
6-28D y 6-29D>. Como se sabe, antes de los plega- 
mientos esta comunicación se localizaba a nivel de los 
bordes laterales del disco embrionario (fig. 

El lugar de inserción del cordón umbilical en la pa¬ 
red ventral del tronco está representado por un anillo 

—denominado om&figo que constituye también el 

límite entre el ectodermo del embrión y el amnios del 
cordón (unión amnioectodérmica) (figs. 6-2, 6-20 y 
6-29D). El diámetro del anillo se reduce progresiva¬ 
mente, a medida que avanzan los plegamientos. 


Después de envolver al cordón, el amnios forma la 
pared de la cavidad amrtióttea , que ahora constituye 
toda la superficie de la esfera de menor tamaño (figs. 

b-28D y 6-29F). El líquido amniótico, acompa¬ 
ñando el crecimiento de la cavidad, ha aumentado su 
volumen . 


Evolución seguida por la notocorda, 
los gononefrótomos y los somltas 

fVorocorda . Una vez Formados el tubo neural y el 
intestino primitivo, la notocorda «queda interpuesta 
entre ambas estructuras (fíg. 6-29). 
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Surco neural- 


Placoda 
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Fig. 6-31. Formación de las vesículas auditivas u otocistos. 


Go« o/i om os. Estos cordones abandonan su 

posición intermedia entre los somitas y los mesoder- 
mos laterales y migran en sentido ventral (fig. 

Al llegar al dorso de la cavidad peritoneal se colocan 
por debajo del peritoneo, donde forman un par de 

relieves -las aristas urogenitales - a los lados del 

meso dorsal (fig. 6- 18B). Luego las crestas se dividen 

longitudinalmente, generándose -tanto a la derecha 

como a la izquierda- dos crestas, una urinaria y otra 

genital (fig. 6-18C). Los conductos de Wolff, cuyos 
extremos caudales desembocan en el endodermo de 
la cloaca, se desarrollan en las crestas urinarias (fig. 
6-ZO>. 

Somitas* Se sitúan a los lados del conjunto forma¬ 
do por el tubo neural, las crestas neurales y la noto- 
corda (fig. 6-13). En cada uno de ellos se diferencian 
tres clases de tejidos; el dermatoma* el miotoma y el 
esderotoma (fig. 6-1AB). Los dos primeros compo¬ 
nen previamente un tejido común, llamado dermato- 
miotoma . 

Desarrollo de los esbozos huecos 

Los esbozos orgánicos huecos se desarrollan-al¬ 
gunos lo han hecho en etapas anteriores- mediante 

los siguientes mecanismos: 

Invaginaciones - evaginadones . La mayor parte de 

los esbozos huecos generados en cualquiera de las tres 
Hojas embrionarias surge como consecuencia de la 
invaginación o la evagínación de sus epitelios. Cuando 
se trata de invaginaciones los esbozos suelen denomi¬ 
narse /ositos , habiéndose formado hasta el momento la 
fosita primitiva del nodulo de H en sen. y las fositas audi¬ 
tivas, estas últimas a partir del ectodermo superficial si¬ 
tuado a ambos lados del romboencéfalo (fig- 6-5). Las 
evagi naciones, por su parte, reciben el nombre de 
vesículas (vesículas ópticas), bolsas (bolsas faríngeas, de 


Rathke, de Seessel), brotes (brotes ureterales), o simple¬ 
mente esbozos (tiroideo, laringotraqueal, pancreático, 
hepático). Debe incluirse aquí la alantoides, estructura 
hueca originada también como una evagínación. 

Según la clase de órgano que generan, los esbozos 
huecos nacidos mediante estos mecanismos se separan 
o no del epitelio del cual surgen. No se separan, por 
ejemplo, los esbozos laringotraqueal, hepático, pan¬ 
creático, los brotes ureterales, etcétera. En cambio, sí 
lo hacen la bolsa de Rathke, la fosita auditiva, el es¬ 
bozo tiroideo, los derivados de algunas bolsas farín¬ 
geas, etcétera. 

Tanto las invaginaciones como las evagínaciones 
suelen estar precedidas por el engrosamiento del epi¬ 
telio que les da origen, al aumentar su altura, hacién¬ 
dose cilindricas, las células de dicho epitelio. A veces 
estos engrosamientos epiteliales reciben el nombre de 
p>iacodas 9 como por ejemplo las placodas cristalinia- 
nas, las olfatorias y las auditivas. 

La figura ó-3 I ilustra el desarrollo de las placodas 
auditivas a partir del ectodermo superficial vecino al 
romboencéfalo; muestra también cómo dichas placo¬ 
das se invaginan, convirtiéndose primero en fositas y 

más tarde -durante la Quinta semana- en vesículas, 

tras independizarse las fositas del ectodermo superfi¬ 
cial. 

Cordones. Los conductos de Wolff, los tubulos 
mesonéfricos y los túbulos metanéfricos (nefrones) se 
generan a partir de cordones macizos, los cuales, co¬ 
mo ocurre con los cordones precursores de los vasos 
sanguíneos, se convierten en tubos, luego de adquirir 
una luz central. 

Surcos* Algunos esbozos huecos se originan como 
consecuencia de la formación previa de un surco. En 
la descripción del desarrollo del tubo neural puede 
encontrarse un ejemplo de este tipo de mecanismo 
(fig. 6-25). 






















PATOLOGIA 


-4^e/ieí«zí. Se ha visto que en el transcurso de esta 
semana se generan los esbozos de casi todos los órga¬ 
nos y tejidos del organismo. Sí el embrión rutera ex¬ 
puesto a ciertos agentes -directamente o a través de 

la madre - es posible que resulten interferidos los 

mecanismos biológicos responsables de la aparición 
de alguno de esos esbozos* frustrándose su forma¬ 
ción. En consecuencia, siempre Que la carencia sea 
compatible con la supervivencia dei embrión, éste na¬ 
cerá sin los órganos cuyas génesis fueran afectadas. 
Tales defectos se denominan rt&jsias. 

Taráramos ~ Los t erar o mas son tumores que se lo¬ 
calizan en la región sacrococcigea, generados por la 
persistencia de la linea primitiva en el extremo caudal 
del embrión. Poseen elementos de origen ectodérmi- 
co y mesodérmico, tales como piel, pelos, uñas, dien¬ 
tes, cartílago, hueso y tejido conectivo. La ausencia 
de elementos derivados del endodermo se debe a Que 
esta hoja no participa en la formación de la linea pri¬ 
mitiva. 


CONSIDERACIONES FINALES 


Arribamos al final de este período de la embriogé- 
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nesis conscientes de los escollos c¡ ue el lector ha debi¬ 
do sortear para lograr una acabada comprensión del 
mismo. Es Que, a las dificultades originadas en la 
complejidad de los fenómenos embriológicos, se su¬ 
man otras no menos importantes, derivadas del des¬ 
conocimiento de la anatomía macro y microscópica 
que comúnmente tienen los estudiantes cuando cur¬ 
san los tramos iniciales de la carrera médica. La ex¬ 
tensión dedicada^ al periodo hebdomadario Que aca¬ 
bamos de describir deriva precisamente de nuestra 
preocupación por sortear esas dificultades, convenci¬ 
dos de Que el esfuerzo realizado aquí facilitará la 
comprensión de los temas futuros. 

Recomendamos considerar al embrión de 28 días 
como punto de partida para el estudio de los distintos 
sistemas orgánicos, tomándolo como referencia per¬ 
manente, por lo Que se retornará a él cada vez Que sea 
necesario. Con ello podrá comprenderse la evolución 
seguida por cada sistema u órgano en particular sin 
desatender el desarrollo global del cuerpo. 

Finalmente, es oportuno recordar Que ban transcu¬ 
rrido sólo dos semanas desde que la mujer debió te¬ 
ner su última menstruación, hallándose desde hace 
unos días en condiciones de saber —análisis median¬ 
te- si está embarazada. "Tampoco debería olvidarse 

Que su hijo en desarrollo -poseedor de tan compleja 

anatomía- mide 4 milímetros. 








Quinta semana del desarrollo 


El estudio del embrión de 28 días nos ha permitido 
alcanzar una visión global del desarrollo y a la vez es¬ 
tablecer un nuevo punto de partida para la futura or¬ 
ganogénesis. El que ahora nos ocupa servirá para 
consolidar dichos conocimientos y disipar algunas 
dudas. 


ANATOMIA OEL EMBRION 
■ >F: 35 OIAS 

A los 35 días el largo del embrión propiamente di¬ 
cho es de S mm, mientras que el diámetro del saco co- 
riónico, que ha crecido a una velocidad relativamente 
menor, alcanza los 25 mm. 


SACO CORIONICO 
CAVIDAD AMNIOTICA 

La figura "7-1 permite distinguir las relaciones del 
saco coriónico con la cavidad uterina, cuya luz se ha 
reducido debido ai crecimiento de dicho saco. Del 
mismo modo que en el embrión de 28 días, la decidua 
capsular se encuentra asociada al corion calvo y la 
decidua basal al corion velloso. La placenta, com¬ 
puesta por las dos últimas estructuras citadas, ha in¬ 
crementado el número de sus vellosidades coriales y 
el volumen de sus espacios intervellosos. 

En la misma figura puede observarse también có¬ 
mo el amnios forma primero la envoltura del cordón 
umbilical y luego la pared de la cavidad amniótica, la 
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cual se ha acercado a la superficie interna del saco co- 
riónico, reduciendo el volumen del celoma extraem¬ 
brionario. Este celoma, que habrá de d esaparecer du- 
rante la duodécima semana, continúa comunicado 
corr ía cavidad peiitutiea l por intermedio del celoma 
umbilical ffigs. 7-2, *7-5 y 7-1 IB), 


EMBRION PROPIAMENTE IllCIIO 

ASPECTO EXTERNO 

La pared corporal -bañada por el liquido amnío- 

tico-está constituida por la ¿yiei p>rirrtii i vü y por los 

esbozos de los rmiseié/os. La piel está formada por la 

epidermis ——derivada del ectodermo superficial- y 

por la dermis, que se origina, de igual modo que los 
esbozos musculares, a partir del mesodermo subya¬ 
cente. Según de qué región del cuerpo se trate, este 
mesodermo corresponde a los arcos branquiales, a 


los somitas, o a las hojas somáticas de los mesoder- 
mos laterales. 

La figura 7-2 ilustra las características externas del 
embrión de 35 días, el cual ha adquirido un aspecto 
más humano. 

-En su superficie dorsal, que es mucho más con¬ 
vexa, siguen viéndose los relieves de los somitas. 

-El tamaño de la cabeza es proporcionalmente 

mayor, hecho que es consecuencia del rápido desa¬ 
rrollo que ha experimentado la porción cefálica del 
tubo neural. 

-La cara ha establecido contacto con el relieve he- 

pat ocardiaco -ahora muy prominente- debido a la 

intensa flexión del cuerpo. 

-Los diámetros del ombligo y del cordón umbili¬ 
cal son proporcionalmente menores respecto de los 
del embrión de cuatro semanas. 

-Debido a su mayor longitud y flexión, la cola es¬ 
tablece contacto con el cordón umbilical y oculta al 
proctodeo. Este, la membrana cloacal y los esbozos 
de los genitales externos no han sufrido variantes. 
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Fig. 7-S. Extremidad cefálica del emt>rión de 5 semanas. 


-En los flancos del tronco, a ríaíz de proliferacio¬ 
nes del mesodermo subyacente, Kan aparecido los es* 
bozos de los miemdros snjreriores e inferiores. Eos 
primeros en la vecindad del relieve hepatocardiaco y 
los serondos a la altura del proctodeo. 

-En la pared ventral del cuerpo pueden observar* 

se los esbozos de las ^Idndnlas mamarias {fig. 25-17). 

Trátase de dos engrosamient os ectodérmicos -los 

ire¿>or¿/es mamarios extendidos, uno a cada lado de 

la línea media, desde las zonas precursoras de las axi¬ 
las Hasta las Futuras regiones inguinales. 

-Eas fositas auditivas -precursoras de los oídos 

internos- han dejado de ser visibles desde el exte¬ 

rior. Al independizarse del ectodermo superficial se 
han convertido en las vesfcu/as anditivas u otoeistos . 
ubicadas entre la piel y uno de los derivados del rom- 
boencéfalo (fígs. 6-3 1 y 7-5). 

-Eas placodas cristalinianas se han invaginado, 

convirtiéndose en Jdsitas. Se describirán luego las rela¬ 
ciones que establecen con las vesículas ópticas, emer¬ 
gentes de uno de los derivados del prosencéfalo. 

-Los relieves de los arcos branquiales presentan 

escasas modificaciones. A cada lado los dos primeros 
han comenzado a generar el pabellón de la oreja, en 
tomo al primer surco branquial (Fig. 7-3). Los proce¬ 
sos maxilares y mandibulares, junto con el proceso 
frontonasal, siguen con Formando los limites del esto— 
modeo <fig. 7-3). 

-Las placodas olfatorias se han convertido en Jo- 

sitas. Cada una de ellas ha quedado encerrada entre 

dos relieves -los procesos n asomad iarto y nasolate- 

rat -. que aparecen como prolongaciones del proce¬ 

so Frontonasal (fig. 7-3). 

La siguiente descripción» ajena a la parte externa 
del embrión, ha sido incluida aquí por tratarse de es¬ 
tructuras vinculadas con algunas descritas en los pun¬ 
tos precedentes. Así. en la Figura 7-4 se ilustran las 
relaciones del estomodeo con las Fositas olfatorias, 
las cuales están separadas de la boca primitiva por las 


Fosita olfatoria- 

Membrana buconasa 
Estomodeo- 



Fig. 7-4. La misma extremidad luego de habérsele efectuado n m 
cone parasagiial. 

memtiranas dneonasales » constituidas por Hojas me- 
sodérmicas derivadas del proceso frontonasal. Estas 
hojas se hallan cubiertas en el lado dorsal por el ecto¬ 
dermo de la Fosita olfatoria, y en el lado ventral por 
el ectodermo del techo del estomodeo- Debe advertir¬ 
se que dicha Figura no incluye la bolsa de Rathke ni el 
esbozo de la neurohipófisis debido a que representa 
un corte que transita por un plano parasagital de la 
cabeza, pudiéndose observar dichos órganos sola¬ 
mente en los cortes sagitales. 

ESTRUCTURAS INTERNAS 

La “disección Histológica'’ del embrión de 35 días 
revela las siguientes estructuras: 


Tubo neural <fig. 7-5) 

Además de la médula espinal» el tubo neural posee 
ahora cinco vesículas encefálicas, denominadas telen- 
c^/iar/o, dieneéfdlo, mesen c*é/ij/ o „ meteneéjdlo y mie- 
leneéfdlo. Las dos primeras se han generado por la 
subdivisión del prosencéfalo; las dos ultimas, por 
la subdivisión del romboencéfalo {compárense las 
figs. 6-9 y 7-6). 

El teíencéfalo presenta dos dilataciones -los esbo¬ 
zos de los hemisferios cerebrales-. cuyas cavidades 

llevan el nombre de ven tríenlos laterales. Estos se co¬ 
munican con la cavidad del diencéfalo -llamada ter- 

cer ven tríenlo - mediante sendos orificios, los cj^nJe- 

ros de Adonro <fig. 7-6). 

Al dividirse el prosencéfalo» las vesículas ópticas» 
por intermedio de sus respectivos pedículos, quedan 
asociadas a las paredes del diencéfalo (fig- 7-6). Aho¬ 
ra se denominan eájrnlas ó/rticas debido a que han 
adquirido -al invaginarse sus polos distales- el as¬ 

pecto de una copa <figs. 7-6, 7-7 y 27-2). En su inte¬ 
rior se encuentran las fositas cristalinianas, mencia- 
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nadas al describirse ei aspecto externo del embrión 
tfigs- 7-7 y 27-2A). 

La neurohipófisis, por su parte, también queda co¬ 
municada con la vesícula prosencefálica; en la figura 
7-5 se la observa creciendo hacia la bolsa de Rathke, 
que continúa ligada al techo del estomodeo. 


F1 mesencéfalo ha experimentado escasas modifi¬ 
caciones. Su cavidad, ahora más estrecha, se conoce 
con el nombre de octíec/wcfo cíe S/Vv/'o (fig- 7-6>. 

El metencéfalo y el miel encéf alo poseen una cavidad 
común, muy amplia, denominada eaczrto ve/7 í ríete i o 
íflg- 7-<5>. 


Telencéfa lo 
(hem ísferio cerebral) 

Diencéfalo - 

Mesencéfalo- 

Metencéfalo -- 

Mielencéf a lo- 

Fig. 7-6. Vesículas encefálicas del tubo neural del embrión de 5 

sema ñas. 
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La médula espinal se ha alargado considerable¬ 
mente Cfig - V-Sy. Su cavidad, de diámetro pequeño, es 
llamada co/rc/wcío íie/ 

Las crestas neurales continúan ubicadas a ambos 
lados del tubo neural, desde el mesencéfalo basta el 
extremo caudal dé la médula espinal. Constituyen, 
como se verá en el capítulo 26, el material más versá¬ 
til del embrión en estudio, aunque sus principales de¬ 
rivados corresponden al sistema nervioso periférico. 

Además de los pliegues mesencefálico y cervical 

-presentes en el embrión de cuatro semanas-, en 

esta etapa el tubo neural posee una nueva acodadura, 
el j&ZZe&tée r~omZ j eejáiteo o frontino (fig. 7-Sy. Apa¬ 
rece entre el metencéfalo y el mielencéfalo y, contra¬ 
riamente a los dos anteriores, se flexiona en sentido 
dorsal. 

Aparato digestivo y otros derivados 
endodérmicos (fig. '7-5> 

Faringe „ En las paredes laterales de la faringe, a par¬ 
tir del endodemno de las bolsas faríngeas, se están gene¬ 
rando varios esbozos (iígs_ 7-S y 207A): 1} Así, las bol¬ 
sas del primer par ban comenzado a formar, en ambos 
lados, las rrompízs' ¿/e y las cajas tleas T 

participando de este modo en el desarrollo de los oídos 
medios. 2) Las bolsas pertenecientes al segundo par, en 
cambio, originan los esbozos de las amigcZaZczs jz*a/a£inas. 
3} En el endodermo del tercer par de bolsas faríngeas 
pueden distinguirse los esbozos del timo y de las glándu¬ 
las /^aw/íTO/ctes: m/morer. 4) En el del cuarto par, los 
de las glándulas jxiratiroicies sttpteriores y la mayor par¬ 
te de los caer-pos aZt imotrraneta ¿ales, los cuales partici¬ 
pan en la formación de la glándula tiroides. 5> Final¬ 
mente, las rudimentarias bolsas del quinto par de¬ 
sarrollan las partes restantes de dichos cuerpos. 

La bolsa de Seessel —-ubicada en el techo de la fa¬ 
ringe- ha comenzado a involocionar. 

La lengua continúa su desarrollo en el piso de la fa¬ 
ringe, pudiéndose observar, entre el tubérculo impar 
y la cópula, el nacimiento de la glándula tiroides 
(figs. 7-8 y 20-5A>. El esbozo de esta glándula crece 
en dirección del corazón, en el espesor del mesoder- 
mo correspondiente a las partes ventrales de los arcos 
branquiales. 

JVlás caudalmente se distingue el esbozo laringotra- 
queal con sus brotes broncopulmonares (fig. 7-S>- Es¬ 
tos últimos, como se ha visto en el capítulo anterior, 
crecen hacia sus respectivas cavidades pleurales (fig. 
6-17B). 

Intestino a/fíerr'or. Como en el embrión de cuatro 
semanas, luego del esófago aparece la dilatación co¬ 
rrespondiente al estómago. 

En el duodeno puede advertirse la aparición del es¬ 


bozo del páncreas \>entraZ, que se suma al del páncreas 
dorsal y al esbozo hepático. 

Intestino . H1 intestino medio se ha alargado 

considerablemente, debiéndose plegar sobre si mismo 
para caber en el reducido espacio que le ofrece la ca¬ 
vidad peritoneal. El asa intestinaZ así formada, que 
continúa comunicada con el saco vitelino por inter¬ 
medio del conducto homónimo, presenta dos ramas 
bien definidas, una cefálica al citado conducto y otra 
caudal. En esta última ha aparecido un abultamiento 

-el esbozo del ciego —— que marca el límite entre las 

porciones precursoras de los intestinos delgado y 
grueso. 

El conducto vitelino, rodeado por su celoma, con¬ 
tinúa en el interior del cordón umbilical, fía comen- 
zado a involucionar y pronto se desprenderá del asa 
intestinal, en cuya pared no han de quedar rastros de 
su anterior presencia, al menos normalmente. Cuan¬ 
do el conducto vitelino desaparece, el celoma umbili¬ 
cal no queda vacío, ya que es ocupado por el asa in¬ 
testinal en continuo crecimiento. 

Intestino posterior . Este también se ha alargado, 
aunque mucho menos que el intestino medio. 

C7oaco. Las figuras 7-5 y 24-5 muestran la división 
que experimenta la cloaca debido- al avance de un ta¬ 
bique mesodérmico, el tezZzietae wrorrec/üf/. Este nace 
en el ángulo formado por la alantoides y el intestino 
posterior y crece en dirección de la membrana cloa¬ 
cal. Cuando la alcanza -hecho que ocurre en una 

e tapa ulterior-, la cloaca se divide en dos partes, 

una dorsal y otra ventral. La primera llevará el nom¬ 
bre de seno anorrectal y es antecesora del recto y de la 
porción inicial del conducto anal. La segunda, que que¬ 
dará vinculada con la alantoides y con los conductos de 
Wolff, se denominará seno ar~ogenitaZ (fig. 24-6). 

Notocorda 

La notocorda continúa entre el tubo neural y el in¬ 
testino, extendida desde un punto localizado a la al¬ 
tura de los esbozos de la hipófisis hasta otro en la co¬ 
la del embrión (fig. 7-5). 

Somitas 

Las somitas, cuyos esclerotomas, miotomas y der- 
matomas han profundizado su diferenciación, siguen 
a los lados del tubo neural y de la notocorda. En esta 
etapa pueden computarse de 42 a 44 pares, así distri¬ 
buidos: 4 pares occipitales, 8 cervicales, 12 torácicos, 

5 lumbares, 5 sacros, y de 8 a ÍO coccígeos. 
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Fig* 7-8. Esquema en el que se ilustran los esbozos originados sl partir de las bolsas Faríngeas. 


Crestas urinarias 

El ritmo de crecimiento de los metanefros -desti¬ 
nados a convertirse en los riñones definitivos-- fia sido 

más acelerado que el de los mesonefros. Además, los 
metanefros continúan siendo invadidos por las rami¬ 
ficaciones de sus correspondientes órotes areterales , 
los cuales, como se sabe, emergen de los conductos 
de Wolff (fig. 7-5). Debe señalarse que tras la divi¬ 
sión de la cloaca, las desembocaduras de estos con¬ 
ductos resultan ubicadas en la pared dorsal del seno 
urogenital (figs. 7-5 y 24-5) (ver Cloaca}. 

Dos nuevos conductos -los contactos parameso- 

néfricos de Adallee se están gestando, uno a cada 

lado, a lo largo de los bordes externos de las crestas 
urinarias. Se desarrollan por un proceso similar al del 
tubo neural, es decir mediante la formación previa de 
un surco (fig. 25-2) (ver en el capítulo ó desarrollo 

de los esóozos Haceos} . Estas estructuras - que por 

ahora se encuentran en la etapa de surcos- en el em¬ 

brión femenino darán origen a las trompas de J^alo- 
l?io y al átero- En el embrión masculino, en cambio, 
involucionan hasta desaparecer. 

Como puede advertirse, las crestas urinarias -a 

pesar del nombre- generan también órganos perte¬ 

necientes al sistema genital; recuérdense los deriva¬ 
dos de los conductos de Wolff en el embrión masculi¬ 
no, estudiados en el capítulo anterior (ver C.res tas 
urinarias ); los derivados femeninos de los conductos 
de lVlíiller acaban de mencionarse. 


Crestas genitales 

Las células germinativas» provenientes de la pared 
del saco vitelino, han arribado a las crestas genitales, 
que por ello pasan a denominarse sonadas primitivas 
(figs. 7-11 y 25-1). 

En esta etapa es imposible diagnosticar, mediante 
la observación anatómica, el sexo del embrión. Esto 
es porque, cualquiera que sea su sexo cromosómico 
(X Y o XX) posee simultáneamente los esbozos de los 
órganos genitales internos masculinos (conductos de 
Wolff) y los de los femeninos (conductos de fvlúller). 

IVIás aún, tanto sus gónadas primitivas -antecesoras 

de los testículos o de los ovarios—— como sus órganos 
genitales externos son idénticos en ambos sexos. Este 
período, que se denomina irt dijeren e i ado , se prolon¬ 
ga hasta el momento en que el embrión define su sexo 
corporal, hecho que ocurre entre la séptima y la no¬ 
vena semana, en la etapa de la diferenciación sejcaal. 

Sistema cardiocirculatorio 

Corazón. En el interior del corazón continúa el ta- 
bicamiento iniciado la semana anterior, pudiéndose 
ahora identificar tanto las dos aurículas como los dos 
ventrículos (fig. 7-*>). 

Arterias (fig. 7-10). Los arcos aórticos correspon¬ 
dientes al primero y segundo par han desaparecido. 
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Por lo tanto, en esta etapa el embrión posee sólo los 
pares tercero, cuarto y sexto, los cuales, después de 
atravesar sus respectivos arcos branquiales, desem¬ 
bocan en las aortas <fig- 17-3B). 

Estas, menos en el sector de los arcos aórticos, se 
han fusionado entre sí, formando una sola arteria 
aorta. Debe recordarse q ue habían comenzado a ha¬ 
cerlo la semana anterior, a partir de sus extremos 
caudales. 

La fusión de las aortas hace que también las arte¬ 


rias segmefiíar/as ventrales y las arterias vi re ¿i ñas 
pierdan su condición de vasos pares. Ello ocurre de¬ 
bido a que las dos ramas de cada par se fusionan en la 
línea media, generando un solo vaso, localizado en el 
espesor del meso dorsal <fig. 7-1 1). 

En cambio, las restantes ramas de la aorta, esto es las 
arterias arrz t>i ltea/es, las segmentarias laterales y las in¬ 
tersegmentarias dorsales , continúan conservando su 
condición de vasos pares. 

Entre tanto, a cada lado ha aparecido una anasto- 



Fig. "7-10. Arterias presentes en el embrión de 5 semanas. 
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Fig. 7-1l. 


Conté transversa] deI embrión de 5 semanas en el que se han esquematizado las arterias segmentarias nacidas a partir de la aorta 
unificada. A: JK nivel del intestino medio. B: A nivel del saco viielino. 


mosis uniendo los extremos distales ele las siete pri¬ 
meras arterias intersegmentarias dorsales. Debido a 
que las seis primeras desaparecen, la anastomosis 
queda convertida en una nueva arteria -cieno mina¬ 

da arteria \?erte£>ral— que nace de la séptima imerseg- 
mentaria dorsal- Ambas arterias vertebrales -res¬ 

ponsables de la irrigación de la parte cefálica del tubo 
neural—— corren paralelas a las porciones no unificadas 
de las aortas* cuyas prolongaciones cefálicas llevan el 
nombre de arterias crarótidas internas (fig. 7-10). 

y^enas . Como puede observarse en la figura 7-12, 
entre las dos venas era retínales anteriores ha aparecido 
una anastomosis oblicua. 

Además* un nuevo par de venas -denominadas sa- 

pracardinaies - se suma a las ya existentes en el em¬ 

brión de 28 días. Estas venas se localizan en el dorso 
del embrión y drenan la sangre proveniente del tubo 
neural. las crestas neurales y la región dorsal del tron¬ 
co- Desembocan en las venas cardinales posteriores , 
antes de que éstas se unan a las cardinales anteriores 
para formar los condactos de C'tévier. Eas cardinales 
posteriores han comenzado a perder importancia, 
siendo gradualmente reemplazadas por las supracar- 
dí nales y las sa¿?crardinales . con las cuales establecen 
anastomosis (fig. 7-12). 

Entre las venas vite/inas -algunas de cuyas partes 

han comenzado a desaparecer- se han formado varias 

anastomosis. Las partes que no desaparecen aumen¬ 
tan de calibre (fig. 7-13AB). 

La vena t*mt>ilical derecha ha comenzado a involu- 
cionar, ocurriéndole lo mismo a la porción proximal 


de la vena umbilical izquierda (fig. 7-1 3AB). En cam¬ 
bio, la parte dista! de esta última -único segmento 

que al final persiste- ha aumentado su calibre (fig. 

7-13 AB>. 


lado derecho l a do izquierdo 



Fig. 7-t2. Venas presentes en el embrión de 5 semanas. 









































76 


Embriología Médica 



Fift. 7-13. 


Evolución seguida por las venas umbilicales y 



Man aparecido los esbozos de las cuatro venas pu/- 
mortares „ originados en el mesodermo visceral cine 
envuelve a los brotes broncopulmonares. Convergen 
en un tronco común que desemboca en la pared dor¬ 
sal de la aurícula izquierda (fig. 7-14). 

Sangre 

Las células sanguíneas continúan generándose en 
los vasos pertenecientes tanto al saco vitelino como a 
otros sectores del embrión. A partir de la próxima se¬ 
mana esta Función hematopoyética comenzará a ser 
asumida por el hígado. 

Sistema linfático 

Los primeros vajsosr iirtfeki¿eos aparecen en la vecin¬ 
dad de las venas cardinales (Fig- 18-1). Se generan del 
mismo modo que los vasos sanguíneos,, es decir mer¬ 
ced a la Formación previa de cordones macizos. 


El óazo, órgano de origen exclusivamente 
dérmico, ha comenzado a desarrollarse en el ' 
del mesogastrio dorsal (Fig. 7-5). 


meso- 

espesor 



Venas pulmonares, tal como se presentan en el embrión 
de 5 semanas- 


Fig. 7-14. 






























Etapas del desarrollo 


El período prenatal del desarrollo puede dividirse 
en las siguientes tres etapas (ver Etapas del desarrollo 
en el capítulo 1): 

/. Ereemfrrxonaria . La impropiamente denominada 
etapa preembrionaria se extiende desde el momento 
de la fecundación hasta Que se forma disco embrio¬ 
nario trilaminar. Abarca entonces la primera, la se¬ 
gunda y i a tercera semana del desarrollo. 

2. Embrionaria . En el transcurso de esta etapa 

-que se prolonga desde la cuarta hasta la octava se¬ 
mana del desarrollo- el embrión adquiere su forma 

casi definitiva {morfogénesis} y desarrolla los esbozos 
de la mayor parte de sus órganos {organogénesis}. 
Por tales causas, en este periodo el embrión es más 
vulnerable a los agentes causales de las malformacio¬ 
nes congénitas. 

3. Eetal . 1_>urante esta etapa -la más prolongada 

pues se extiende desde el comienzo del tercer mes has¬ 
ta el nacimiento- el embrión suele identificarse con 

el nombre de feto. En su transcurso los esbozos de 
los órganos comienzan a diferenciarse histológica¬ 
mente {Hist o génesis} y sus células adquieren las pro¬ 
piedades fisicoquímicas y morfológicas necesarias 
para realizar Isls funciones Que en el futuro le permiti¬ 
rán al recién nacido iniciar una vida independiente. 
Se produce además un rápido crecimiento corporal. 
Más adelante se verá que este crecimiento no es sin¬ 
crónico (crecimiento diferencial), motivo por el cual 
las partes del cuerpo adquieren gradualmente sus di¬ 
mensiones relativas definitivas. 

Aunque la organogénesis suele atribuirse a la etapa 
embrionaria, y la histogénesis, el crecimiento y el 


funcionamiento, a la fetal, esta distribución de los 
procesos embri ogen éticos es a menudo arbitraria. La 
etapa embrionaria, por ejemplo, presenta la diferen¬ 
ciación de algunos esbozos, un gran crecimiento 
corporal y el funcionamiento del aparato cardiocir- 
culatorio; la fetal, en cambio, la aparición de los es¬ 
bozos de varias estructuras. Más aún, algunos siste¬ 
mas, por ejemplo el nervioso y el genital, completan 
su diferenciación recién después del nacimiento. 

El período posnata/ se divide en las siguientes eta¬ 
pas: recién nacido, lactancia, infancia, adolescencia, 
juventud, edad adulta y vejez. Durante las primeras 
existe un gran crecimiento y, como acaba de verse, se 
completa la diferenciación de algunos sistemas orgá¬ 
nicos. 

Cálculo de la edad embrionaria 

No existe un método preciso que permita calcular 
la edad de los embriones expulsados del útero, pues 
para determinarla con exactitud es imprescindible co¬ 
nocer la fecha en que se produjo la Fecundación, de¬ 
pendiente ésta tanto del momento de la ovulación como 
de la entrada de los espermatozoides (coito), infor¬ 
maciones ambas muy difíciles de obtener. No obstan¬ 
te, y sin que lo sea con una precisión absoluta, la 
edad de un embrión puede calcularse midiendo la al¬ 
tura de su cuerpo o computando el número de sus so¬ 
mitas. Esto último, claro está, sólo durante el perio¬ 
do somitico, comprendido entre los días 20 y 30 del 
desarrollo. 

El cuadro 8-1 informa acerca de las medidas que 
poseen los embriones de acuerdo a su edad, desde las 
etapas más precoces hasta el nacimiento. Los meses 
indicados no son calendarios (de 2S a 31 días) sino lu- 
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Etapa 




Longitud 
(mm ) 

Meses 

Semanas 

L> fas 

Preem b rían aria 



O 

0.1 



1 

7 

0.1 



2 

14- 

0.2 



3 

21 

2 .O 

Emb rionaria 

1 

4- 

28 

4r. O 



5 

3 5 

8.0 



<5 

4-2 

12.0 



7 

4-9 

1 9 .O 


2 

8 

5x3 

29 .O 

Feral 

3 

12 

&4- 

28.0 


4- 

1x3 

112 

13 2.0 


5 

20 

14-0 

185.0 


6 

24- 

1 <38 

230.0 


:7 

28 

196 

2 70.0 


8 

32 

224 

3 10.0 


9 

36 

252 

345.0 

Nacimiento 


38 

266 

360.0 


Cuadro 8-1 Incrementos de las dimensiones del embrión en el 

transcurso del desarrollo (datos tomados de I_B, Arey. De.velop- 

memal Anaxomy, 1965). 

nares (de 28 días), y a partir de la cuarta semana las 
longitudes expresadas se refieren a las distancias 
comprendidas entre el cráneo y las nalgas del em¬ 
brión <fig. S-:2). 

Cambios en las proporciones del cuerpo 

La figura 8-1 permite observar los cambios que ex¬ 
perimentan las dimensiones relativas de las distintas 
regiones del cuerpo. Este fenómeno, originado en el 
desigual ritmo de crecimiento de las partes (cred- 


mi&nto rf(/i?rc/7C/a/) lt puede ser apreciado siguiendo la 
evolución del tamaño de la cabeza: durante el segun¬ 
do mes representa la mitad de La altura del embrión; 
en la época del nacimiento, sólo una cuarta parte; en 
el adulto, el 10°/o de la altura total del cuerpo. 

PERIODO EMBRIONARIO 

Los embriones de cuatro y cinco semanas han sido 
estudiados en sendos capítulos. En éste se estudiarán 
-semanalmente también- los cambios que aconte¬ 
cen en lo que resta del período embrionario -o sea 

durante las semanas sexta, séptima y octava- y lue¬ 

go, pero con una secuencia mensual, los correspon¬ 
dientes al periodo fetal. En cada oportunidad se 
mencionarán las nuevas características que presenta 
el embrión en su aspecto externo y, cuando corres¬ 
ponda, la aparición de nuevos esbozos de órganos. 
Se hará también referencia a la evolución seguida por 
las membranas extraembrionarias y las deciduas. Se 
omitirá, en cambio, la descripción del desarrollo de 
¡os órganos internos, cuyo estudio será retomado en 
capítulos especiales, uno por cada sistema orgánico 
(capítulos 13a 2~7>_ 

Sexta semana del desarrollo 

M£mtrrión c/<e 42 diajs tfíg. 8-2). Aunque tiende a en¬ 
derezarse, el dorso del embrión continúa siendo con¬ 
vexo. Los únicos somitas visibles desde el exterior 
son los lumbosacros. La cabeza es proporcionaímente 
mayor que la del embrión de cinco semanas, debido a 
que ha crecido con un ritmo más acelerado que el res- 



2 meses 


Recién nacido 


25 anos 


Proporciones de las diferentes partes del cuerpo durante los períodos prenatal y posnata!. < Reproducido de Patten’s Human Em- 

bryology, 1976.J 


Fí & . 8-1. 
































8-2. Vista lateral externa del embrión de 6 semanas (42 dias). 


to del cuerpo- El relieve hepatocardiaco continúa 
siendo prominente. Ha disminuido, en cambio, el ta¬ 
maño relativo de la cola. 

La fosita cristaliniana, transformada ya en vesícu¬ 
la, continúa en el interior de la cúpula óptica. Ambas 
estructuras pueden detectarse gracias a la transparencia 
del ectodermo que las recubre,'el cual Ha comenzado 
a generar los /párpados . Alrededor de los primeros 
surcos branquiales continúan proliferando los peque¬ 
ños abultamientos precursores de los oidos externos y 
sus correspondientes pabellones auriculares. 

Los esbozos de los miembros superiores Han cam¬ 
biado de orientación pues sus ejes principales se han 
desplazado Hacia el lado ventral, quedando en posi¬ 
ción de aplaudir’*- Ya pueden identificarse los bra¬ 
zos, los antebrazos y las manos, cuyos dedos aparecen 
unidos por membranas interdigitales. En los esbozos 
de los miembros inferiores -que también se encuen¬ 

tran en * * posición de aplaudir’’-— se distinguen las re¬ 
giones de los muslos, las piernas y los pies. 

Las células sanguíneas Han comenzado a generarse 
en el estroma del Hígado. Han aparecido los esbozos 
de los dientes y también los de las cortezas y las mé¬ 
dulas de las g tanda tas adrena tes . 

El asa intestinal se Ha alargado notablemente. De¬ 
bido a Que el volumen de la cavidad peritoneal no es 
suficiente para darle cabida, un segmento del asa se 
aloja en el interior del celoma umbilical, el cual Ha 
quedado desocupado luego de la reabsorción del con¬ 
ducto vitelino. Este fenómeno, denominado Hernia 
umbilical fisiológica , persiste hasta el tercer mes de la 
vida prenatal. 
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Fig. 8-3. 



Séptima semana del desarrollo 

Embrión de 49 días. El embrión ha comenzado a 
erguirse y ya n o se distinguen los relieves de los somitas - 
La cabeza continúa siendo desproporcionadamente 
voluminosa. ELI cw eíi o -cerca del cual se Hallan ubi¬ 
cados los esbozos de los oídos externos- empiezan a 

modelarse; sus paredes vent roíate rales se forman a par¬ 
tir de los pares de arcos branquiales segundo a qnin- 
to 5 los cuales han crecido con un ritmo menor respecto 
del primer par. A medida que avanza el desarrollo, el 
diámetro relativo del cuello se reduce aún más, debi¬ 
do a que en su interior no se aloja ninguna estructura 
voluminosa, a diferencia de la cabeza y el tórax. 

Han aparecido los esbozos de los dedos de los pies, 
y los de las manas han perdido sus membranas inter¬ 
digitales. Los relieves del hígado y del corazón son 
menos prominentes. El diámetro del cordón umbili¬ 
cal es proporcionalmente menor. La cola ha seguido 
involucionando. La membrana cloacal se Ha roto. 

Las gónadas de los embriones genéticamente mascu¬ 
linos (XY> han comenzado a transformarse en tes¬ 
tículos. En los embriones genéticamente femeninos 
(XX), en cambio, permanecen indiferenciadas. 

Octava semana del desarrollo 

Km óríó n de 56 días (fig- 8-3). La cabeza representa 
la mitad de la altura del cuerpo embrionario. La cara 
posee un aspecto definidamente humano, con la na¬ 
riz y la boca casi totalmente formadas. Los ojos, cu¬ 
biertos por los párpados, se han acercado a la línea 
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media del rostro. Aunque poco, los oídos externos se 
han alejado del cuello. La cola ha desaparecido. Se han 
formado los primeros centros ¿Je osificación en los es¬ 
bozos de algunos huesos. 

Debido a que el mesodermo que recubre al saco vi - 
t elino ya no genera células sanguíneas, esta función 
es ejercida exclusivamente por el hígado. 

En los embriones masculinos (XY> comienzan a 
desaparecer los conductos de IVlüller. Persisten, pero 
convertidos en las vías excretorias de los testículos, 
los túbulos mesonéfricos y los conductos de Wolff. 
Pn los embriones femeninos (XX), en cambio, ni los 
conductos de Wolff ni los de IVlüller han experimen¬ 
tado transformación alguna. -Ambos, al igual que las 
gónadas primitivas, necesitan una semana más para 
comenzar a diferenciarse en sentido femenino. 

Veamos, finalmente, qué ha ocurrido con ios ane¬ 
xos extraembrionarios y las deciduas: 

1. Las dimensiones relativas del cordón umbilical 
se han modificado: su diámetro es menor y su longi¬ 
tud, mayor. En el interior de su celoma permanece 


amniótica aparece cubierta solamente por el corion 
calvo ^membrana amniocoriónica) debido a que en 
dicha zona la decidua capsular que tapizaba al corion 
ha desaparecido. Con la obliteración del celoma ex¬ 
traembrionario primero y de la cavidad uterina des¬ 
pués, la única cavidad que persiste-ahora agranda¬ 

da— es la amniótica. En su interior, bañado por el 
líquido amniótico, el feto continúa avanzando en su 
desarrollo. 

La placenta ha adquirido la forma de un disco en 
cuya parte central se halla inserto el cordón umbili¬ 
cal. Ya ha regresado al abdomen del feto el segmento 
del intestino que se encontraba en el interior del celo¬ 
ma umbilical, el cual se ocluye al ser invadido por el 
mesodermo del otrora pedículo de fijación. 

La cabeza ha reducido su ritmo de cricimiento; 
ahora representa aproximadamente un tercio de la al¬ 
tura total del cuerpo. Los ojos, antes orientados en 
sentido lateral, miran hacia adelante. Los párpados 
están soldados entre sí a nivel de sus bordes libres. 
Los oídos externos han continuado alejándose del 


aún parte del asa intestinal (hernia umbilical fisioló-^: cuello; al finalizar el tercer mes se encuentran a la al 

. - -- .— 1 .—__, —. Z -—. . - ^ í ’ r' , i i--, r 1 a fi n i "V / n 


gica>. 

2. La cavidad amniótica ha continuado creciendo a 
un ritmo más acelerado que el saco coriónico. A medida 
que se expande, el amnios se acerca a la pared de dicho 
saco y reduce progresivamente su cavidad, esto es, el ce- 
loma extraembrionario (figs. 7-1, 9-2C y 9-3>. 

3. El crecimiento del saco coriónico, por su parte, 

hace que la decidua capsular se acerque a la parietal, 
obliterando gradualmente a la cavidad del útero ffig. 
7-l>. En el polo opuesto, la decidua basal y el corion 
velloso —-recordemos que ambas estructuras compo¬ 
nen la placenta- continúan su desarrollo. 


PERIODO FETAL (fig. 8-4) 

Tercer mes del desarrollo 

Feto de /2 semanas días >. El celoma extraem¬ 

brionario ha desaparecido debido a que la pared de la 
cavidad amniótica (amnios> ha establecido contacto 
con la pared del saco coriónico (corion) (figs. 9-2D y 
9-3). La asociación del amnios con el corion se cono¬ 
ce con el nombre de memforana amniocoriónica . Lie 
este modo, a nivel del corion calvo se forma una nue¬ 
va pared de tres capas, compuesta por el amnios, el 
citado corion calvo y la decidua capsular que lo recu¬ 
bre. rviás tarde, al ocupar el saco coriónico toda la ca¬ 
vidad del útero, esta pared trilaminar establece con¬ 
tacto con la decidua parietal y ambas se fusionan 
<fig. 9-4). 

A nivel del cuello uterino la pared de La cavidad 


tura de los ojos, esto es en su posición definitiva. 
Han comenzado a formarse los esbozos de los píelos, 
las glándulas sudoríparas y las uñas. 

Desaparecida la hernia fisiológica, el cordón umbi¬ 
lical disminuye su diámetro relativo. A^demás, se in¬ 
serta en un punto más cefálico de la pared ventral del 
cuerpo, dando origen así a la región infraumbilical 
del abdomen. La región pelviana y los miembros in¬ 
feriores continúan siendo proporcionalmente más pe¬ 
queños que el resto del cuerpo. 

Además de hacerlo en el hígado, las células sanguí¬ 
neas comienzan a generarse en el interior de algunos 
huesos. Los esbozos de los ganglios linfáticos pueden 
distinguirse en el trayecto de los vasos linfáticos. 

Desde la novena semana los genitales externos se 
están diferenciando de acuerdo al sexo genético del 
embrión. También datan de esa época los cambios 
que en el embrión femenino han experimentado los 
conductos de Wolff y los de IVlüller. Los primeros 
han desaparecido y los segundos se han convertido en 
los esbozos del útero y de las trompas de Falopio. 

Además de la actividad cardiocirculatoria, presen¬ 
te desde hace bastante tiempo, el feto esboza otras 
funciones: 

1. Su desarrollo neuromuscu lar le permite efec¬ 
tuar, ante determinados estímulos, algunas activida¬ 
des musculares. Así, aparecen movimientos reflejos 

-todavía muy débiles— no percibidos por la madre. 

También algunos movimientos respiratorios. 

2. Sus riñones comienzan a generar una orina 
exenta de desechos metabóUcos, ya que éstos son eli¬ 
minados por La placenta. Si se expulsaran con la ori- 
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8-4- Vísta lateral externa de una serie de embriones Humanos de 12 a 3^ semanas de edad. 


SEMANAS 


na fetal, contaminarían el líquido amniótico, que tía 
comenzado a ser de¿*Jjjjjbdo por el feto. 

Gomo puede apreciarse, algunos órganos, aunque 
el Feto todavía no las necesite, “ensayan ’ * sus activi¬ 
dades desde etapas muy tempranas. Lo hacen con el 
objeto de alcanzar una adecuada madurez funcional 
para cuando el recién nacido inicie su vida indepen¬ 
diente. 

Cuarto mes del desarrollo 

Feto t/e /6 semanas flM2 ciíctsj. El embrión pesa al¬ 
go más de 100 gramos. Su cara posee rasgos indivi¬ 
duales propios, pudiéndose distinguir un feto de 
otro. Los ojos se hallan relativamente separados. 
Han aparecido los esbozos de las primeras glándulas 
sebáceas en la pared de los folículos pilosos. Algunas 
células sanguíneas han comenzado a ser generadas en 
el bazo. 

Quinto mes del desarrollo 

Feto de 20 semanas f/40 diasj, El feto alcanza los 
350 gramos, o sea aproximadamente el 10% del peso 
que tendrá al nacer. 


Los pelos han comenzado a hacerse visibles, distri¬ 
buidos por casi toda la piel bajo la forma de un vello 
delicado que recibe el nombre de lanago. Se distin¬ 
guen las cejas y el cabello- La piel se ha cubierto ade¬ 
más por la x?ernix caseosa , material graso que se gene¬ 
ra al mezclarse el sebo (segregado por las glándulas 
sebáceas) con las células que se descaman de la super¬ 
ficie cutánea. La vernix, interpuesta entre la piel y el 
líquido amniótico, tiene por función prevenir la apa¬ 
rición de escoriaciones cutáneas. 

La pelvis y las extremidades inferiores se han acer¬ 
cado algo más a sus proporciones definitivas. 

En la Fig. 9-1A pueden distinguirse las relaciones 
del feto con los anexos extraembrionarios, la placen¬ 
ta y las paredes del útero. El cuello uterino se halla 
ocluido por un ta/?ón mucoso - Este material, secreta¬ 
do por las glándulas de la región, aísla la delicada 
membrana amniocoriónica del exterior. 

El útero ha crecido considerablemente y su relieve 
comienza a hacerse visible en el abdomen de la mu¬ 
jer. Los movimientos del feto son suficientemente in¬ 
tensos para ser percibidos por la madre. Los latidos 
del corazón fetal pueden ser escuchados con la ayuda 
de un estetoscopio colocado en el abdomen materno. 
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Sexto rnes del desarrollo 

Feto cíe 2^ jre/wartOLí {l&S días/. Si consideráramos 
los meses calendarios en lugar de los lunares, en este 
momento la edad aproximada del feto sería de cinco 
meses y medio. 

T a piel aparece arrugada como consecuencia de 
haber crecido con un ritmo más acelerado que el teji¬ 
do subyacente. Es además rojiza debido a que deja 
traslucir el color de los músculos y de la sangre que 
circula por los capilares superficiales. Han aparecido 
las pesra/iaí en los párpados superiores e inferiores. 

El sistema nervioso central y el aparato respirato¬ 
rio todavía no han alcanzado un grado de desarrollo 
suficiente como para que el feto pueda vivir fuera del 
útero. Por consiguiente, si naciera en esta época, mo¬ 
riría en poco tiempo. 

Séptimo mes del desarrollo 

Fero de 28 semanas f/96 día-i} . El feto pesa más de 
1 OOO gramos. Las arrugas de la piel Han comenzado a 
desaparecer debido a que se deposita tejido graso 
sadem raneo por debajo de la dermis. El cabello es 
más largo que los pelos del resto del cuerpo. Los 
ojos, que Han continuado acercándose a La línea me¬ 
dia , han arribado a sus posiciones definitivas. Los 
párpados, cuyos bordes se encontraban fusionados 
desde el tercer mes, pueden ahora separarse. 

Mediante cuidados especiales la mayoría de los fe¬ 
tos Que nacen en esta época se hallan en condiciones 
de sobrevivir {son \riat>les} . En efecto, su sistema ner¬ 
vioso está preparado para controlar las funciones res¬ 
piratorias y la temperatura del recién nacido. 


Octavo mes del desarrollo 

Feto de 32 semanas {224 días}. Las arrugas de la 
piel han desaparecido y tanto el tronco como los 
miembros tienen un aspecto redondeado- El lanugo 
se ha desprendido de la piel de la cara. En las manos, 
las uñas han alcanzado el extremo de los dedos. 


Noveno mes del desarrollo 

Feto de J6 semanas {252 días}. El cabello es más 
largo y más grueso. El lanugo continúa desprendién¬ 
dose del resto de la piel. La región infraumbilical Ha 
crecido, trasladando al ombligo hacia el centro de la 
pared abdominal. Los movimientos fetales son muy 
vigorosos. 


Momento del nacimiento 

Feto de 38 semanas {2&& días}. El desarrollo pre¬ 
natal culmina cuando el feto alcanza la edad de nueve 
y medio meses lunares, que corresponden a unos 
ocho y 3/4 meses calendarios. 

En ese momento su peso promedio es de 3300 gra¬ 
mos y su altura de 500 milímetros. Desde el cráneo a 
las nalgas mide 360 milímetros. La mayor circunfe¬ 
rencia del cuerpo corresponde al cráneo. 

La piel conserva la vernix caseosa. Excepto en la 
región interescapular, el lanugo ha desaparecido. Las 
uñas de tas manos sobrepasan el extremo de los de¬ 
dos, permaneciendo más cortas las de los pies. 

El tamaño de las glándulas mamarias aumenta en 
ambos sexos debido a que en la época del nacimiento 
los fetos reciben algunas hormonas maternas Que es¬ 
timulan su crecimiento- En los fetos masculinos los 
testículos han arribado al escroto. 

FECHA DEL NACIMIENTO 

Oe interés para embarazadas, obstetras y perinató- 
logos, esta fecha suele calcularse computando 280 
días {40 semanas) a partir del primer día de la última 
menstruación. El citado período surge de la suma de 
los 266 días OS semanas) Que dura el desarrollo pre¬ 
natal más los 14 días f 2 semanas) Que transcurren 
desde la última menstruación hasta la ovulación sub¬ 
siguiente (se ha visto en el capítulo 1 Que la fecha de 
la ovulación es muy cercana a la de la fecundación, 
existiendo entre ambas un lapso no mayor de 24 ho¬ 
ras). En la experiencia cotidiana, sin embargo, los 
nacimientos se producen dentro de los 1 3 días previos 
o posteriores a la fecha calculada. 








9 


y anexos 


no nanos 


En este capítulo se describirá la placenta , es decir, 
la estructura Que vincula al embrión con la madre, y 
varios órganos agrupados bajo el nombre de anexos 

extraem&rionarios -el amnios* el saco v/rc/mo, la 

alan toldes y el pedículo de J1Jación -, asi llamados 

porque no participan en la formación del embrión 
propiamente dicho. 

En primer término, a modo de introducción, vere¬ 
mos cómo se presenta el útero durante el embarazo. 
Luego nos ocuparemos del amnios , más tarde del 
cordón umbilical -que incluye el pedículo de fija¬ 
ción, la alantoides y el saco vitelino-, y finalmente 

de la placenta. Para lograr una mejor compren¬ 
sión de estas estructuras es recomendable repasar el 
origen y la evolución primitiva de las mismas a partir 
del momento en que el blastocisto se implanta en el 
endometrio, temas que han sido expuestos en los 
capítulos 4, 5 y ó. 

EL UTERO DURANTE EL EMBARAZO 

Aun cuando en la relación biológica entre el feto y 
la madre el papel de la placenta es preponderante, 
existen otros factores que cooperan, por lo que dicho 
vínculo debe ser encarado en forma global, teniendo 
en cuenta todas las estructuras que participan. 

Así, el feto -inmerso en el líquido amniótico- se 

encuentra en el interior del útero, cuya pared durante 
el embarazo está constituida por cuatro capas super¬ 
puestas, dos aportadas por el embrión {amnios y ico - 
río/í), y dos por la madre {decidua y miometrio ) tfig- 
9-1AB). Como veremos, la placenta ocupa solamente 
un tercio de la pared uterina, cuyas capas pasamos a 
describir: 


1 _ Amnios. Esta capa, la más interna de las cua¬ 
tro, forma la pared de la cavidad amniótica . 

2* Corion. Como se sabe, el corion resulta de la 
asociación del mesodermo extraembrionario , el cito— 
trpfoblasto y el sinciciotrofoblasto <fígs. 4-2 y 5-lA>. 

Conforma un saco-el saco coriónico - cuya pared 

presenta dos sectores muy bien definidos, llamados 
corion velloso y corion calvo (figs. 9-1 y 9-4>. 

El corion velloso -caracterizado por la presencia 

de numerosísimas vellosidades coriales- abarca 

aproximadamente el tercio del área total de la pared 
del saco cortón ico. Su cara interna -de la cual emer¬ 
ge el cordón umbilical- se halla tapizada por un sec¬ 
tor del amnios. Su cara externa -asociada como ve¬ 
remos a la decidua basal- está representada por la 

coraza citotrofoblástica. 

El corion calvo -carente de vellosidades- com- 

pone el resto de la pared del saco coriónico. Se halla 
asociado, por su cara interna, con la parte restante 
del amnios, con la que forma la membrana amnioco- 
riórtica . Su cara externa se halla unida, como vere¬ 
mos, a la decidua parietal. 

3- Decidua. Recibe el nombre de decidua el endo¬ 
metrio modificado por la presencia del embrión. En 

ella pueden distinguirse dos zonas -las antes citadas 

decídaos basal y parietal -, asociadas respectivamen¬ 

te al corion velloso y al corion calvo <figs. 9-1 y 9-4). 

La decidua basal y el corion velloso -con el sector 

del amnios que tapiza a este último- componen la 

placenta. 

4. Miometrio. Finalmente, esta robusta capa mus¬ 
cular -cuyas contracciones provocan la expulsión del 

feto en el momento del parto- envuelve a la decidua 

(flgs. 9-1 y 9-4). 
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Flg. 9- i . Esquemas en los que se ilustran, las distintas capas que componen ia pared del otero durante el tmi barago. A: Corte sagital. H ; Corte 

sagital incompleto. 


Las cuatro capias que acabamos de describir están 
presentes en todos ios sectores del útero, menos en el 
cuello uterino (fíg. 9-1 A). Aquí la pared está consti¬ 
tuida solamente por las dos capas internas -esto es 

la membrana amniocoriónica-, las cuales se hallan 

aisladas del exterior por la presencia de un ta/pón mu¬ 
coso en la luz del conducto cervical (fig. 9-1 A>. Al 
producirse el parto, el feto sale por este conducto 
después de haberse expulsado dicho tapón y roto la 
membrana amniocoriónica. 


AMNIOS 

Esta membrana, que como se sabe constituye la /pa¬ 
red de la cavidad amniótica , completa su desarrollo 
cuando el embrión alcanza los 3 meses de edad. Para 
entonces presenta tres sectores muy bien definidos; 
uno Que forma la cufyierta del cordón umipilical; otro 
Que ta/?iz:a la cara interna de la /placenta; y otro Que 
Junto con el cor ion calvo com/pone la mem forana am¬ 
niocoriónica < fig - 9-1). 

Hn la época del embrión plano, los bordes del amnios 
se localizan en la periferia del disco (fígs. 5-2, 6-28A, 
0-29A y 9-2 A). IVtás tarde, a raíz de los plegamientos, 
esos bordes confluyen hacía la pared ventral del cuer¬ 
po cilindrico, reduciéndose progresivamente hasta 


componer, en el limite con el ectodermo embrionario 
{unión amnioectodérmicay , un anillo en torno al om¬ 
bligo (figs. 6-28BCD, 6-29BCD y 9-2BCD). 

Las figuras <6-2 y 9-2CD ilustran cómo, partiendo 
del citado anillo umbilical, un sector del amnios en¬ 
vuelve juntos al pedículo de fijación y al conducto vi- 
telina y da origen al cordón umbilical. 

Se forma asi un tubo cilindrico cuyos extremos se 
insertan, de un lado en el ombligo fetal —donde el 
epitelio del amnios se continúa con el ectodermo de 
la piel del feto, formando la arriba citada unión am- 
nioectodérmica—, y del otro en la parte central de la 
placenta (fig. 9-1 > . 

NIás allá del cordón umbilical, el amnios tapiza la 
cara interna de la placenta; luego compone el resto de 
la pared de la cavidad amniótica, cuyo crecimiento 
ocluye gradualmente a la cavidad del saco coriónico, 
es decir al celoma extraembrionario (figs. 6—1, '7-1 y 
9-2C). Tal oclusión se concreta cuando el amnios al¬ 
canza al corion calvo y se fusiona con él; dicho de 
otro modo, cuando se forma la membrana amnioco¬ 
riónica (figs. 9-1, 9-2D y 9-3). 

La superficie externa de esta membrana -como 

antes la del corion calvo- se halla cubierta por la de¬ 

cidua capsular (ver Saco coriónico en el capítulo 6) 
(fig. 9-3). Más tarde, a causa del progresivo creci¬ 
miento del saco coriónico, dicha decidua establece 
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Fig. 9-2. Esquemas que ilustran la evolución seguida por la cavidad amniótica, el saco vitetino y el embrión, en el interior del saco coríónico. 
p uede también observarse la formación del cordón umbilical, A: 3 semanas. B: 4 semanas. C: S semanas. I>: 36 semanas. 


contacto con la decidua, parietal -en la pared opues¬ 
ta del útero-, integrándose a la misma (fig_ 

Antes de tal integración no puede afirmarse que el 
saco coriónico -y por ende la cavidad amniótica y 


el feto en él contenidos- se encuentre realmente en el 

interior de la cavidad uterina* representada por el es¬ 
pacio comprendido entre las deciduas capsular y la 
parietal, más estrecho a medida que la primera se 



Corion velloso 


—- Decidua capsular 
- Decidua parietal 

-- Amnios i 

Corion leve' 

s 



Flg- 9-3. Corte sagital de un útero grávido a las 10 semanas del de¬ 
sarrollo embrionario. Obsérvese cómo el amnios ha establecido con¬ 
tacto con la pared del saco coriónico. y el modo en que éste —-mejor 
dicho la decidua capsular que lo recubre- se acerca a la decidua pa¬ 

rietal. 



Decidua basal 
Sa co v i te lino 


Cavidad amniótica 


M iomet r io 


Cuello uterino 


Fig. 9-4. Corte sagital de un útero grávido a las 14 semanas del de¬ 
sarrollo embrionario. Obsérvese cómo la decidua capsular ha esta¬ 
blecido contacto con la decidua parietal. Pronto ambas se fusiona¬ 
rán, quedando la amniótica como única cavidad. 





























































se 


Embriofogfa Médica 


acerca a la segunda (fígs. 6-1, 7-1 y 9-3}. En efecto, 
desde un punto de vista estricto, hasta ese momento 
el saco cor iónico se encuentra en el espesor del endo- 
metrio; más concretamente, entre las deciduas basa] 
y capsular. Al fusionarse esta última con la parietal 
-y por lo tanto ocluirse la verdadera cavidad uteri¬ 
na- 1 la única cavidad que en rigor persiste es la arn 

niótica (figs. 9-1 y 9-4}. 

LIQUIIK> AMNIOTICO 

Com/7o.v/ció/3 . El líquido amniótico está compues¬ 
to por agua (98 a 99°7b}, glúcidos, proteínas, lípidos y 
sales. Posee asimismo células descamadas del amnios 
y de la piel fetal, incorporándosele más tarde pelos 
desprendidos de esta última. 

. El volumen del líquido amniótico aumen¬ 
ta con el progreso del embarazo hasta alcanzar, a los 
8 meses, una cifra máxima de aproximadamente 800 
cm^. Luego se reduce, llegando a unos 500 cm^ en la 
época del nacimiento. 

Ft~trz cí o/ier- Al principio, sostenido por el cordón 
umbilical, el feto flota en el líquido amniótico. Ello le 
permite moverse con total libertad (debe recordarse 
que la madre registra algunos de 'esos movimientos} 
y* al recibir una presión uniforme en toda su superfi¬ 
cie, se desarrolla sin sufrir deformaciones. Además, el 
liquido impide la adherencia del feto al amnios, con¬ 
serva una temperatura uniforme, amortiguaJos gol¬ 
pes exte rnos y absorbe las presiones ejercidas por las 
paredes del útero cuando éstas se contraen durante el 
parto. 

Tales contracciones, al aumentar la presión en el 
interior de la cavidad a mn i ótica, provocan la expan¬ 
sión de la membrana amniocoriónica dentro del cuello 
uterino, único lugar del útero desprovisto de decidua 
y de miometrio (fíg. 9-1 A}. Corno consecuencia, di¬ 
cha membrana forma allí una cufia -denominada 

ttolsa ¿fe /as aguas**- que aumenta el diámetro del 

conducto cervical y ocasiona la expulsión del tapón 
mucoso que se halla en su interior. El continuo incre¬ 
mento de la presión intrauterina provoca la ruptura 
de la bolsa de las aguas y, así, el escape de una parte 
del líquido amniótico. Estos procesos tienen por ob¬ 
jeto factibilizar la salida del feto durante el parto. 

Origen. El liquido amniótico se recambia constan¬ 
temente, Habiéndose calculado que en una hora se re¬ 
nueva la tercera parte de su volumen. 

Al principio el líquido se genera a partir de las célu¬ 
las del amnios -que poseen propiedades secreto¬ 
rias-, y más tarde como resultado de los siguientes 

mecanismos: 


—-La mayor parte del líquido amniótico se forma 
merced a !a actividad de los riñones fetales, los cuales 
durante las últimas etapas del embarazo aportan dia¬ 
riamente -en forma de orina -unos 500 cm 3 de li¬ 

quido. Esta orina carece de desechos metabólicos, ya 
que éstos son eliminados por ia placenta. 

-El agua y algunos solutos presentes en la sangre 

que circula por los espacios intervellosos de la placen¬ 
ta y por los vasos de la decidua parietal, pasan en 
parte hacia la cavidad amniótica. En el primer caso, 
luego de atravesar el cor ion velloso y el amnios; en eí 
segundo, la membrana amniocoriónica. 

-Aunque en mínimo grado, los pulmones fetales 

también participan. Lo hacen con las secreciones ori¬ 
ginadas en sus conductos, que se trasladan hacia la 
cavidad amniótica a través del árbol laringotraqueo- 
bronoopuímonar. 

Z>&stirto . Los elementos que componen el liquido 
amniótico son continuamente transferidos hacia la 
sangre materna que circula por los espacios interve¬ 
llosos de la placenta y por los vasos de la decidua pa¬ 
rietal. En el primer caso, después de atravesar el am¬ 
nios y el corion velloso; en el segundo, la membrana 
amniocoriónica. 

Sin embargo, su principal vía de escape se halla en 
el propio feto, quien por día unos 500 cm3 de 

líquido. Este, una vez en el intestino, pasa a la sangre 
fetal. Como integrante de la misma alcanza los capi¬ 
lares de las vellosidades córlales, desde donde se 
transfiere hacia la sangre materna que circula por los 
espacios intervellosos de la placenta. 

o logia . Si la cantidad de líquido amniótico es 
menor a la normal se está en presencia de un cuadro 
denominado oiigoamrtios , que se produce cuando el 
feto no es capaz de elaborar orina por carecer de ri¬ 
ñones, o cuando la elabora pero no la puede eliminar 
debido a la obstrucción congénita de sus uréteres (ver 
en el capítulo 24 >4 genesia re? na i y ^tr&sia wr^/ero/}. 

Por el contrario, si se produce una excesiva acumu¬ 
lación de liquido, el cuadro lleva el nombre de o/i/ii - 
dramnios . Aparece cuando el feto es víctima de una 
an&ncerfalía (capítulo 26} o de una atr&sia ^sojagicra o 
daod&nai (capítulo 22), cuadros en ios cuales el líqui¬ 
do no puede llegar al intestino y en consecuencia pa¬ 
sar hacía la sangre fetal; en las atresias, al ser el líquido 
frenado por un obstáculo mecánico, y en la anence- 
falia, porque ni siquiera es deglutido (el feto anencefá¬ 
lico no posee los centros nerviosos que regulan el re¬ 
flejo de la deglución}. 

En el capítulo 28 el lector podrá encontrar una des¬ 
cripción de las posibilidades diagnósticas que ofrece 
el estudio citológico y bioquímico del líquido amnió¬ 
tico (ver ¿Estadio d&l iityaido am riiót i ero ). 
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Fig- 9-5. Cortes transversales del cordón umbilical en distintas etapas de su desarrollo. A: 4 semanas. B: S semanas. C: A término. 


CORDON UMBILICAL 

Al término del embarazo el cordón umbilical mide 
entre 50 y 60 centímetros de longitud y su diámetro es 
de aproximadamente 2 centímetros. Uno de sus extre¬ 
mos se inserta en el ombligo fetal y el otro en el cen¬ 
tro de la placenta (fig. 9- 1 >. Como se ha visto, un sec¬ 
tor del amnios compone su cubierta <Fígs. 9-1 y 
9-5C). 

En el interior del cordón se encuentran los versos 

urn£>i/ico dos arterias y una vena—- transitando 

por la gdctti na íLTrar/o/i, que es un tejido conecti¬ 

vo laxo rico en polis acáridos, derivado del mesodermo 
del otrora pedículo de fijación (Fig. 9-5C). La alan- 
toides* si es que no ha desaparecido, suele persistir 
entre los vasos como una cuerda cilindrica y maciza, 
detectable únicamente en el sector del cordón cerca¬ 
no al feto. 

Por ser más largos que el propio cordón, los tres 
vasos umbilicales sufren una acentuada torsión en es¬ 
piral y se curvan formando asas. Este fenómeno hace 
que en su superficie el cordón presente un relieve he¬ 
licoidal y ciertos abultamientos, denominados ‘‘nu¬ 
dos falsos”. 

Formación del cordón umbilical 

Varias veces hemos dicho que como consecuencia 
de los plegamientos del disco embrionario trilaminar, 

el pedículo de fijación y el saco vitelino-envainados 

por el amn ios— se acercan mutuamente en el lado 
ventral del cuerpo cilindrico y forman el cordón um¬ 
bilical j^rimiti\?o (figs. 6-2, ó-20, 6-28, 9-2 y 9-5A>. 
Nías tarde, al sufrir el conducto vitelino una regre¬ 
sión total, el mesodermo del pedículo de fijación 

-cubierto siempre por el amnios-se convierte en el 

único elemento constitutivo del cordón umóiliccti dc- 


J'in i ti vo (fig. 9-5C), Veamos en detalle cómo evolu¬ 
cionan las estructuras que han participado en su de¬ 
sarrollo . 

PEDICULO OE FIJACION 

Como puede apreciarse en la figura 6-1 , en el em¬ 
brión de cuatro semanas los extremos del pedículo de 
fijación se insertan uno en el lado ventral del cuerpo 
cilindrico y el otro en el mesodermo del corion vello¬ 
so. En el espesor de dicho pedículo se encuentran los 

vasos umbilicales dos arterias y dos venas—, 

acompañados por la alantoides (figs. 6-5, 6-8, ó-20 y 
9-5A). 

Conforme se desarrolla el cordón umbilical defini¬ 
tivo, las estructuras pertenecientes al pedículo de fija¬ 
ción evolucionan de la siguiente manera: 

-—Su mesodermo se convierte en la ya mencionada 
gelatina de ’Wharton (fig. 9-5C). 

-Una de las dos venas desaparece, por lo cual que¬ 
da una sola vena umbilical (figs. 7-2, 7-13 y 9-5BC). 

-Esta última y las dos arterias umbilicales experi¬ 
mentan un gran alargamiento y sus ejes una acentua¬ 
da torsión . 

-La alantoides se convierte en un cordón macizo 

o desaparece (fig. 9-5C). 

ALANTOIDES 

Una vez formada la cloaca, la alantoides emerge de la 
pared ventral de esta última (figs. 6-8, 6-20 y 

6-28CD). Al principio posee casi el mismo largo que 
el pedículo de fijación, pero luego, debido a que cre¬ 
ce con un ritmo más lento, ocupa sólo un tramo del 
pedículo, el adyacente al feto. 

Como consecuencia de la evolución ulterior de la 
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cloaca, una parte de la alantoides ingresa al interior 
del embrión (figs. 24-5 y 24-6). Esta porción intraem- 
brionaria se presenta como un tubo tendido entre la 
extremidad cefálica del seno urogenital y el lado inte¬ 
rior del ombligo; más tarde se fibrosa, adquiriendo el 
nombre de uraco (figs. 23-7 y 25-14). 

Por su parte, como viéramos al estudiar el pedículo 
de fijación, la porción extraembrionaria de la alan¬ 
toides desaparece, o se convierte en una cuerda maci¬ 
za situada en el tramo del cordón umbilical adyacente 
al feto. 

En los mamíferos la función de la alantoides es 
desconocida. Se cree que induce la formación de los 
vasos umbilicales en el mes o de r m o del pedículo de fi¬ 
jación _ 


SACO VITELINO 

Si bien no le aporta ningún elemento, el saco vitdi- 
no se estudia junto con el cordón umbilical debido a 
que, en parte, su evolución se baila íntimamente aso¬ 
ciada al desarrollo de este último. 

Mientras el embrión es plano, el saco vitelino, que 
entonces abarca todo el sector ventral al disco em¬ 
brionario, aparece como una estructura proporcio¬ 
nalmente voluminosa (figs. 6-28A, 6-29A y 9-2 A}. 

Más tarde -a raíz de los plegamientos- su tamaño 

se reduce, quedando la mayor parte de su pared con¬ 
vertida en la pared ventral del intestino primitivo 
(figs. 6-28B a O, 6-29BCD y 9-2B). 

La parte no “atrapada'’ por el intestino adopta la 

forma de un tubo largo y estrecho -el conducto vite- 

lino -, en cuya extremidad distal se localiza el rema¬ 

nente del saco, que persiste como una pequeña vesí¬ 
cula piriforme (figs. 6-3, 6-28D y 6-29D). Ambos 

-conducto y saco- siguen estando cubiertos por el 

mesodermo que aloja a las arterias y a las venas viteli- 
nas (figs. 6-20 y 9-5A). 

Debe recordarse que junto con el conducto vitelino 
se incorpora al interior del cordón umbilical primiti¬ 
vo una parte del celoma extraembrionario, parte que 
adquiere el nombre de celoma umbilical (figs. 6-15, 
ó-20 y 7-5>. Sus relaciones pueden ser apreciadas en la 
figura 9-5A, esquema de un corte transversal del cor¬ 
dón en esta etapa de su desarrollo. Por otro lado, las 
figuras 6-2 y 6-24 permiten ver cómo a través del cita¬ 
do celoma la cavidad peritoneal se comunica con la 
cavidad del saco coriónico. 

El conducto vitelino es suficientemente largo como 
para que el saco Homónimo no quede dentro del cor¬ 
dón umbilical (figs. ó-1 y 7 -1>. En las figuras 9- 1 y 9-41 
puede observarse el saco ubicado en el parte rema¬ 
nente del celoma extraembrionario, atrapado entre el 
amnios y el corion velloso. 

Durante la sexta semana el conducto vitelino se 


desprende del intestino medio y degenera sin dejar 
rastros. No obstante, a veces su extremo proximal no 
desaparece, persistiendo bajo la forma de un apéndi¬ 
ce del intestino (ver 17>ivert/culo de AdecJcet en el capí¬ 
tulo 22) (fig. 22-10). 

El celoma umbilical, vacío luego de la desaparición 
del conducto vitelino, pronto es ocupado por una 
parte del asa intestinal, que ingresa en el interior de 
dicho celoma debido a que la cavidad peritoneal no 
es suficientemente grande como para darte cabida 
(Hernia umbilical fisiológica} (fig. 9-5B). Cuando el 

intestino regresa al feto -en la décima semana-, 

el celoma umbilical vuelve a vaciarse, siendo pronto 
rellenado por el mesodermo del otrora pedículo de fi¬ 
jación, con lo cual desaparece (fig. 9-5G). 

Siempre entre el amnios y el corion velloso, el em¬ 
pequeñecido saco vitelino se transforma en una es¬ 
tructura sólida, que a veces desaparece y otras persis¬ 
te basta el fin del embarazo. 

Significado del saco vitelino 

Si bien en los mamíferos el saco vitelino no almace¬ 
na sustancias para nutrir al embrión, se sospecha que 
en el transcurso de las etapas más tempranas del de¬ 
sarrollo -basta la aparición del sistema cardiocircu- 

latorio-, a través del mismo son conducidos bacía el 

disco embrionario algunos nutrimentos provenientes 
del trofoblasto. 

Además, el endodermo del saco vitelino participa 
en la formación de la pared ventral del intestino (figs. 
6-28 y 6-29) y aporta las células germinativas primiti¬ 
vas que llegarán a las crestas genitales (fig. 6-28B). 
Por su parte, el mesodermo que lo cubre da origen a 
los primeros vasos _v células sanguineos del embrión 
(islotes de Wolff y Pander) (fig. 5-7). Finalmente, las 
porciones proximales de las arterias y las venas viteli- 
nas se transforman en los vasos sanguíneos definiti¬ 
vos de importantes órganos abdominopélvicos (ver 
capítulo 17). 


La placenta es un órgano transitorio compuesto 
por tejidos embrionarios y matemos, es decir por cé¬ 
lulas que poseen genotipos diferentes. Ya se ha visto 
que resulta de la asociación del corion velloso con la 
decidua basa/ (figs. ó-1 , 7-1, 9-1 y 9-4). 

Gomo puede apreciarse en la figura 9-9, la placenta 
tiene el aspecto de un disco o torta, con el cordón 
umbilical inserto en la parte central de una de sus ca¬ 
ras. Su diámetro es de 15 a 20 centímetros, su espesor 
de 2 a 3 centímetros, y suele pesar la sexta parte de lo 
que pesa el recién nacido, o sea unos 600 gramos. 

Debe advertirse que esta descripción corresponde a 
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Fig. 9-6. Esquema en el que se ilustran las distintas estructuras que componen la placenta. 
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una placenta expulsada después del parto. Sin embar¬ 
go , conviene imaginarla del modo en Que se presenta 
durante el embarazo, esto es como un órgano vivo 
que abarca sólo la tercera parte de la pared del Habi¬ 
táculo que aloja al feto, y Que linda por sus bordes 
con los tejidos que conforman las partes restantes de 
dicha pared (fig. 9-l>. 

Las figuras 9-1 y 9-6 ilustran sobre la morfología, 
relaciones y funcionalidad de la placenta; como puede 
apreciarse, está constituida por dos paredes discoi¬ 
deas, soldadas entre sí por sus bordes. La pared apo¬ 
yada sobre el miometrio se denomina p/nccr decidual\ y 
la relacionada con la cavidad amniótica, p/aca cond- 
n ica . 

El espacie» interpuesto entre ambas placas -ocupa¬ 

do por sangre materna— deriva de la otrora red Iacu¬ 
nar, estudiada en los capítulos 4 y 5. Está integrado 
por los denominados espacios /n/erve//0505, los cuales, 
como las lagunas de la citada red Lacunar, se Hallan 
inierconectados formando una única cavidad: la la¬ 
guna sanguínea de la placenta. 

Placa decidual (fig.- 9-6) 

La placa decidual —de afuera Hacia adentro- está 

constituida por la decidua basa!, una capa de citotro- 
foblasto y otra de sinciciotrofoblasto. 


-La decidua &asal , cuyos bordes se continúan con 

la decidua parietal se apoya sobre el miometrio. En 
su espesor se distinguen las arterias y las venas éndo- 
metriales. 

-—El ciYo/ro/oíí/íi^/o de este lugar corresponde a la 
coraza citotrofoblástlca (ver capítulo 5> (fig. 5-1A). 
Se Halla separado de la decidua basal por la membra¬ 
na de Nitabuch, que es una fina capa de material fi- 
brinoide. 

-El sinciciotroJ~oiyiasto^ finalmente, constituye el 

tejido que se relaciona con la sangre materna de la la¬ 
guna sanguínea. 

La placa decidual presenta un gran número de per¬ 
foraciones, correspondientes a los or(/ícios de tas ar¬ 
terias _v de fas venas endo me tríales. La sangre mater¬ 
na ingresa a la laguna a través de los primeros, y saje 
por los segundos. 

La descripción de esta placa se complica debido a 
que de ella emergen numerosas paredes perpendicula¬ 
res, denominadas tatfityues placen tartos (fig. 9-6). tK 
pesar de que no llegan a establecer contacto con la 
placa coriónica, estos tabiques dividen a la laguna 

sanguínea -y por extensión a la placenta— en varios 

compartimientos, los cuales se conocen con el 
nombre de cotiledones. 

Los tabiques plaeentaríos poseen los mismos tejí- 
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dos que componen la placa decidual, estando consti¬ 
tuidos por una lámina central de decidua basal, re¬ 
vestida a ambos lados por cito y sinciciotrofoblasto. 

Placa coriónica (fig. 9-6> 

Igual que la membrana amniocoriónica -con la 

que se continúa por sus bordes- la placa coriónica 

resulta de la asociación cid amnios con d cor ion» sólo 
que aquí el corion Ha desarrollado un gran número de 

odiosidades -de ahí el nombre de corion velloso - 

con el fin de incrementar el área de intercambio entre 
las sangres materna y fetal-. 

Consiguientemente, la placa coriónica se Halla 

constituida -de adentro hacia afuera-por el am- 

nios, una capa de mesodermo extraembrionario, otra 
de citotrofoblasto y una última de sinciciotrofoblas¬ 
to, ésta en contacto con la sangre materna de la lagu¬ 
na sanguínea. 

La arquitectura histológica de las vellosidades córla¬ 
les nos es conocida (fig. 5-1DJ (ver Saco coriónico en el 
capítulo 5). Nacidas en la cara externa de la placa co¬ 
riónica, tales vellosidades ondulan libremente, movi¬ 
das por la sangre que circula por los espacios inter¬ 
vellosos de la laguna sanguínea. Unas pocas -las 

odiosidades de anclaje — no pueden hacerlo, pues sus 
puntas están sujetas a la placa decidual. 

Por la placa coriónica transitan los vasos cfvte trans¬ 
portan la sangre Jeta/. Así, después de abandonar el 
cordón umbilical, la vena y las arterias umbilicales in¬ 
gresan al mesodermo de dicha placa y se ramifican, 
adoptando una disposición semejante a la de los ra¬ 
yos de una rueda (fíg. 9-9B). Oe estos vasos radiales 
nacen otros-los correspondientes a las vellosida¬ 
des-, las cuales se ramifican hasta formar los capila¬ 

res que conectan a las arterias con las venas. 

Laguna sanguínea (figs. 9-1 y 9-6> 

Se denomina así la cavidad interpuesta entre las 
plScas decidual y coriónica, llena de sangre materna. 

La laguna sanguínea se halla dividida en forma in¬ 
completa por los tabiques placentarios que emergen 
de la placa decidual, e invadida por las vellosidades 
coriales que nacen de la placa coriónica. 

Como vimos, los tabiques placentarios conforman 
los cotiledones, entre 10 y 40 en total. Cada cotiledón 
contiene un número variable de vellosidades de an¬ 
claje, de las que surgen numerosas vellosidades li¬ 
bres, iguales a las de la placa coriónica. La presencia 
de las vellosidades es la que determina la forma¬ 
ción de los intrincados espacios interoeilosos de la la¬ 
guna sanguínea. 

Esta laguna, aplanada como la propia placenta, se 
halla circundada por sinciciotrofoblasto, tejido que 


cubre tanto a la placa coriónica y sus vellosidades co¬ 
mo a la placa decidual y sus tabiques (fig. 9-6). Así, d 

sinciciotrojo triase o - de origen embrionario es 

el vínico tejido de la placenta c/ae está en contacto con 
la sangre materna , disposición que puede ser com¬ 
prendida si se recuerda que el primer esbozo de la la¬ 
guna sanguínea -es decir la red lacunar- se genera 

en la intimidad de dicho tejido (ver capítulo 4) (figs. 
4-2, 4-<S y 5-1). 


MEMBRANA PLACENTARIA 

Lina sustancia, para trasladarse desde la sangre 
materna a la fetal, debe atravesar a nivel de las vello¬ 
sidades coriales las siguientes cuatro capas: el sinci¬ 
ciotrofoblasto, el citotrofoblasto, el mesodermo ex¬ 
traembrionario (transformado en un tejido conectivo 
laxo), y el endotelio de los capilares sanguíneos (fig. 
9-7A). L>el mismo modo, pero en sentido contrario, 
si pasa de la sangre fetal a la materna. 

La asociación de las cuatro capas mencionadas 
-recuérdese que las tres primeras componen el co¬ 
rion— recibe el nombre de membrana placentaria. 

A par tir.del cuarto mes del desarrollo, el grosor de 
la membrana placentaria comienza a reducirse debi¬ 
do a que las capas que la componen experimentan los 
siguientes cambios (fig. 9-7BC): el tejido-conectivo 
disminuye, el citotrofoblasto desaparece y el sincicio¬ 
trofoblasto se adelgaza (véase en la fig. 9-7C cómo el 
sincicío, adelgazado, está en contacto directo con 
el endotelio de algunos capilares). 

Al reducirse el grosor de la membrana placentaria, 
el pasaje de sustancias a través de la misma se ve faci¬ 
litado. Igual consecuencia deriva del incremento del 
área de intercambio, que tiene lugar debido a la apa¬ 
rición de micro vellosidades en la membrana plasmá¬ 
tica del sincicio (fig- 9-7C). 

A los cambios antedichos se suman los siguientes: 

-En el citoplasma del sinciotrofoblasto aparecen va¬ 
cuolas y vesículas de pinocitosis , lo que refleja la exis¬ 
tencia de un pasaje de macromoléculas y de líquidos. 

-En la superficie de dicho sincicio se desarrollan 

brotes citoplasmáticos --denominados nados sinci- 

ciates —, los cuales se desprenden y ‘‘caen” en la la¬ 
guna sanguínea (fig. 9-7C). Desde allí son transporta¬ 
dos por la sangre hasta los capilares de los pulmones 
maternos, en donde quedan atascados y degeneran. 
Se desconoce el significado de la transferencia de este 
tejido embrionario a la intimidad de un órgano ma¬ 
terno. 

-Durante la primera mitad del embarazo, células 

con propiedades funcionales similares a las de los 

macró Fagos -denominadas célalas de J-foJbaaer - 

pueden observarse en los ejes conectivos de las vello¬ 
sidades (fig. 9-7B). 
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F *g* 9-7* Evolución seguida por las vellosidades coriales terciarias- 
A: 3 semanas. B: S semanas. C: A término. 


CIRCULACION PLACENTARIA 

La placenta posee dos cí'rcu/ac/owej s&ngu fn&as in- 

d&j^^nd irrites una materna y otra Fetal , que se 

dan en forma simultánea. Las sangres de la madre y 
del feto concurren a este órgano con el objeto ti cubi¬ 
carse una cerca de la otra, y así posibilitar el mutuo 

intercambio —a través de la membrana placentaria- 

de algunas sustancias que transportan. 

Circulación fetal 

La sangre fetal rica en OO z y otros desechos meta- 
bólicos es transportada hacia la placenta por medio 
de las arterias umbilicales. Después de circular por las 
arterías placentarías de mayor calibre Carterías radia¬ 
les) pasa a las ramas que ingresan a las vellosidades, 
coriales, nivel en el cual -separada de la sangre ma¬ 
terna sólo por la membrana placentaria- se despren¬ 

de del C0 2 y de los desechos, y carga O 2 y otros 
elementos imprescindibles para nutrir al embrión. 
Regresa a éste por los vasos venosos, los cuales si¬ 
guen un camino inverso al de las arterias. 

Durante los últimos días del embarazo el volumen 
de sangre fetal que circula por las vellosidades ha si¬ 
do calculado en unos 400 cm3 por minuto. 
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Circulación materna o uteroplacentaria 

La sangre materna, rica en y nutrimentos, llega 

al útero transportada por las arterias uterinas. Oes- 
pués de circular por las arterias endome tríales ingresa 
a la laguna sanguínea, a la que accede por los orifi¬ 
cios arteriales de la placa decidual. La sangre entra a 
la laguna en Forma intermitente, con un impulso tai 
que choca contra la placa coriónica Cfigs. y 9-S). 

Al rebotar se desliza suavemente por sobre las vellosi¬ 
dades coriales, posibilitando la transferencia del G 2 V 
los nutrimentos a la sangre Fetal, y del C0 2 y los dese¬ 
chos metabólicos en sentido contrario. Finalmente, 
la sangre materna sale de la laguna sanguínea por los 
orificios venosos de la placa decidual e ingresa a las 
venas endometriales, tras lo cual, por medio de 
las venas uterinas, abandona el útero. 

Como puede advertirse, en la placenta se produce 
un Fenómeno bastante singular: la sangre materna 

abandona -si bien por unos instantes- su propio 

sistema circulatorio, hecho que ocurre cuando ingre¬ 
sa a la laguna sanguínea, que es una cámara limitada 
por tejidos exclusivamente embrionarios. En conse¬ 
cuencia, la laguna se comporta como una extensa 
anastomosis aneriovenosa intercalada entre un gran 
número de arterias y venas maternas. 

En la Figura 9-8 se indican las j^r&sion&s sangid írt&as 
existentes a nivel de los oriFicios arteriales y venosos 
de la placa decidual, y en el interior de la laguna san¬ 
guínea. Sus diferencias, y el hecho de que la sangre 
penetre en la laguna en Forma intermitente, son las 
causas que hacen posible Ja circulación que acabamos 
de describir. 



Ftg- 9-8. Circulación uteroplacentaria. Se indican además las pre¬ 
siones sanguíneas (en milímetros de mercurio) a nivel de los ■orificios, 
arteriales y venosos de la placa decidual y en, el Interior de la laguna 
sanguínea. 
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Poco antes del nacimiento, los espacios intervello¬ 
sos de la laguna sanguínea albergan alrededor de 150 
ccm 3 de sangre materna, habiendo sido calculado su 
caudal en unos 500 cm 3 por minuto. 

FUNCIONES DE LA PLACENTA 
Respiratoria-Nutritiva-Excretoria 

Para respirar, nutrirse y eliminar los desechos Que 
produce, el organismo durante la vida posnatal cuen¬ 
ta con los sistemas respiratorio, digestivo y urinario. 
En cambio, antes del nacimiento -al no poder asu¬ 
mirlas los citados sistemas-, dichas funciones son 

ejercidas por la placenta. 

El feto realiza movimientos respiratorios, pero sus 
pulmones, al estar inundados por líquido amruótico, 
no pueden incorporar 0 2 ni eliminar C0 2 . También 
deglute, pero el liquido amn¡ótico -Que es el elemen¬ 
to Que ingiere- carece de sustancias nutritivas. Ade¬ 

más orina, aunque expulsa un líquido carente de de¬ 
sechos metabólleos, los cuales, si fueran ingeridos, le 
serían fatales. 

En consecuencia, las tres funciones que nos ocu¬ 
pan deben ser ejercidas por el organismo materno, 
cuya sangre arterial, rica en 0 2 y nutrimentos y pobre 
en C0 2 y desechos, llega a los espacios intervellosos 
de la placenta para intercambiar esos elementos con 
la sangre fetal. Esta incorpora 0 2 y elimina C0 2 (/wn- 
ción respiratoria ), recibe nutrimentos {función nutri- 
tivay, y se despoja de los desechos met abálicos (fun¬ 
ción excretoria >. 

El pasaje de sustancias a través de la membrana 
placentaria se realiza mediante los siguientes meca¬ 
nismos: 

Infusión simple . La transferencia se realiza desde 
el lado de mayor al de menor concentración, tratán¬ 
dose por lo tanto de un transporte pasivo Que no re¬ 
quiere gasto de energía por parte de la membrana 
placentaria. Las sustancias Que pasan por este meca¬ 
nismo son: 0 2 , C0 2> agua, sales, ácidos grasos, ami¬ 
noácidos no esenciales, desechos metabólicos (urea, 
ácido úrico, etc.), casi todos los medicamentos, etc. 

L> fusión facilitada. Constituye un tipo especial de 
transporte pasivo en el cual las sustancias deben aso¬ 
ciarse a determinadas moféenlas transportadoras , sin 
cuya presencia el pasaje no es posible. La glucosa es 
transferida mediante este mecanismo. 

Transporte activo. El pasaje de sustancias por 
transporte activo se realiza en contra del gradiente de 
concentración. Es necesario, pues, un trabajo por 


parte de los elementos celulares Que componen la 
membrana placentaria, lo cual implica un gasto de 
energía . Las siguientes sustancias, entre otras, son 
transferidas por este tipo de transporte: aminoácidos 
esenciales, hierro, yodo, etc. 

Los anticuerpos y las grasas neutras, por su parte, 
son transferidos por medio de vesica las mieropinoei— 
tósicas , forma de transporte activo factible de ser de¬ 
tectada en las células con la ayuda del microscopio 
electrónico. 

Protectora 

La placenta ejerce esta función al permitir el pasaje 
de anticuerpos, proteínas de alto peso molecular Que 
se transfieren por mieropinoeitosis desde la sangre 
materna a la fetal. Estos anticuerpos le confieren al 
feto in man idad contra determinadas enfermedades 
infecciosas (por ejemplo, poliomielitis, difteria, etc.), 
y sus efectos suelen perdurar más allá del nacimiento. 

Hasta hace poco se creía Que la placenta era un filtro 
o txjrrerci selectiva capaz de impedir la incorporación al 
feto de elementos nocivos provenientes del exterior. 
Hoy, aunque se la sigue considerando una barrera, a es¬ 
te concepto se le atribuye un alcance diferente. En efec¬ 
to, si bien la placenta no admite el ingreso irrestricto de 
cualquier sustancia, realiza dicha selección teniendo en 
cuenta las propiedades fisicoquímicas de las mismas, 
antes que sus eventuales efectos benéficos o perjudi¬ 
ciales para el feto. 

Meiabólica 

El sinciciotrofoblasto elabora sustancias a partir de 
otras presentes tanto en la sangre fetal como en la ma¬ 
terna. Por ejemplo, es capaz de sintetizar _y almacenar 
glucógeno, y transferirlo al feto —en forma de gluco¬ 
sa—- de acuerdo con las necesidades de este último. 

Endocrina 

El sinciciotrofoblasto también sintetiza hormonas , 
destinadas a actuar principalmente sobre el organis¬ 
mo materno. 

Ganador roftna cariónica ÍTfGGj. Esta hormona 
comienza a ser elaborada a partir de la segunda sema¬ 
na del desarrollo, detectándose su más alto nivel re¬ 
cién en la octava semana. Luego su producción dis¬ 
minuye abruptamente, alcanzando niveles mínimos 
que se mantienen hasta el fin del embarazo. 

La HGC: estimula la secreción de proges reron a por 

parte del cuerpo amarillo del ovario -como lo hace 

la LH hipofísaria antes de la implantación del blasto- 




cisto-—, manteniéndose de este modo la fase secreto¬ 
ria del endometrio, imprescindible para la nutrición 
del embrión durante las primeras etapas de su desa¬ 
rrollo. 

Esta hormona se elimina a través de la orina materna 
en cantidades proporcionales a su producción, podien¬ 
do ser detectada medíante pruebas sene illas, comúnmen¬ 
te indicadas para diagnosticar precozmente el embarazo. 

/ 

Erogas taro na. Cuando caen los niveles de HCG 
(octava semana) el cuerpo amarillo del ovario deja de 
sintetizar progesterona. Sin embargo, la concentra¬ 
ción de esta hormona no disminuye --por el contra¬ 
rio continúa ascendiendo hasta el fin del embarazo- 

debido a que comienza a producirse en la placenta. 

Debe advertirse Que la placenta no posee algunas 
enzimas imprescindibles para elaborar progesterona 

de novo - partiendo de acetato - por lo Que debe 

iniciar su síntesis a partir de colesterol. Que es aporta¬ 
do por el organismo materno. Como vemos, para 
que la progesterona pueda ser elaborada durante el 
embarazo es necesario Que la madre y ta placenta ac¬ 
túen combinadamente, asociación que lleva el nom¬ 
bre de unidad matarnoplaaan tarta. 

La progesterona tiene por función principal sus¬ 
tentar algunas actividades biológicas de la madre, im¬ 
prescindibles para el man tan ¿miento dal ambarado. 
Se excreta con la orina materna bajo la forma de 
pregnandiol. 

Estráganos- Euera del embarazo estas hormonas 
son secretadas por las células foliculares del ovario. 

Durante el mismo -más concretamente a partir de la 

séptima semana- los estrógenos son sintetizados 

principalmente en la placenta, teniendo por funcio¬ 
nes estimular al oraoimian to da/ útero e inara mentar ai 
flujo sanguínao utaropiaaantario. De igual modo que 
las otras hormonas, se excretan a través de la orina 
materna. 

La placenta por sí sola es incapaz de sintetizar es¬ 
trógenos da n ovo, pues para poder hacerlo necesita¬ 
ría contar con algunas enzimas, que no posee. Es por 
ello que esa síntesis la efectúa a partir de sustancias 

más complejas Que el acetato -trátase de andróge- 

nos-, provistas en su mayor parte por las glándulas 

adrenales del feto y en mucha menor proporción por 
las adrenales maternas. La integración funcional de 
estos tres organismos -madre, feto y placenta- pa¬ 

ra sintetizar éstas y otras hormonas lleva el nombre 
de unidad matarnojatop/aaan tarta (ver Glándulas 
adrenaias en el capitulo 25). 

La altísima participación del feto en la provisión 
de las sustancias requeridas por la placenta para sin¬ 
tetizar estrógenos hace Que, ante una disminución de 
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éstos en la orina materna, deba pensarse en un even¬ 
tual deterioro de la salud fetal. Su dosaje, precisa¬ 
mente, está indicado en los casos en Que se sospecha 
un Quebranto en dicha salud. 

<$>omat omamo trotina a Hormona laci o gen aplacan - 
tarta Esta hormona comienza a ser sintetiza¬ 

da entre La sexta y la octava semana del desarrollo y 
su producción aumenta continuadamente hasta el úl¬ 
timo trimestre del embarazo. 

La HCS posee efectos similares a los de la pro lacti¬ 
na y la somatotrofina de la hipófisis. En la mujer em¬ 
barazada se sospecha Que estimula al desarrollo dai 
tajido glandular mamario y regula al metabolismo 
graso , proteiao a Hidrocarbonado da los tejidos ma¬ 
tarnos, 


PARTO V ALUMBRAMIENTO 


Parto 

Cuando la gestación cumple aproximadamente 266 
días, las paredes musculares del útero (miometrio) 
comienzan a contraerse con intensidad. Se inicia así 
el trabajo del parto ^ proceso Que culmina con la ex¬ 
pulsión del feto, el cual adquiere el nombre de reaté n 
naaido a partir del instante en Que logra vivir inde¬ 
pendientemente de la madre; en la práctica, una vez 
Que se liga y corta el cordón umbilical. 

Como se ha visto, antes de la salida del feto se produ¬ 
ce la ruptura de la bolsa de las aguas y la expulsión 
del tapón mucoso situado en el conducto cervical 
(fig. 9- 1 A) (ver L teja ido amniotiooy . 

Alumbramiento 

Unos 15 minutos después del parro las paredes ute¬ 
rinas reinician sus intensas contracciones, desencade¬ 
nándose un fenómeno denominado alumbramiento , 
Que abarca el desprendimiento y la expulsión de las 
capas más internas del habitáculo Que cobijara al feto 
durante el embarazo, concretamente la placenta y las 
membranas Que continuán más allá de sus bordes. Se 

eliminan así el a muios, el cor ion -tanto el velloso 

como el calvo- y las partes más superficiales de las 

deciduas basa! y parietal. 

Adherida a toda la superficie del miometrio, y san¬ 
grado, permanece el resto de la capa decídual, cuya 
hemorragia no tarda en ceder debido a Que el miome¬ 
trio se contrae firme y permanentemente, ocluyendo 
la cavidad del útero, rvlás tarde, en forma semejante 
a como acontece después de un sangrado menstrual, el 
endometrio se repara a partir de la capa conservada. 
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Fig, 9-9. Placenta a término. A: Lado materno. O: Lado Fetal. 


En un punto anterior se tía. descrito la forma, me¬ 
didas y peso de la placenta, la cual, observada des¬ 
pués de su expulsión, presenta las siguientes caracte¬ 
rísticas: Utía de sus caras-la que se halla recubierta 

por la parte desprendida de la decidua basal- deja 

ver el relieve de los cotiledone's , los cuales se encuen¬ 
tran separados por surcos poco profundos, corres¬ 
pondientes a los lugares donde tienen su origen los ta¬ 
biques placentarios (fig. Su otra cara -en cuyo 

centro se inserta el cordón umbilical-— aparece cu¬ 
bierta por un amrtios lustroso y transparente, a través 
del cual se visualizan las arterias y las venas radiales 
(fig- 9-9B>. 

TVlás allá de los bordes del disco placentario pueden 

observarse -desgarradas-- las restantes estructuras, 

esto es la membrana amniocoriónica asociada a la 
parte desprendida de la decidua parietal. 


PATOLOGIA DE LA PLACENTA 
Anomalías de la posición 

Estas anomalías fueron descritas en el capítulo 4 
bajo el titulo de Implantaciones anómalas (fig- 4-S>- 

Anotnalías de la forma y del tamaño 

La placenta puede presentar las siguientes varian¬ 
tes morfológicas: 

JBilobuiada o bipartita- Los cotiledones se agrupan 
en dos lóbulos bien delimitados, parcial o totalmente 


separados (fíe- 9-lOAB). Si la separación es total, el 
cordón umbilical se bifurca, para insertarse en cada 
uno de los lóbulos. 

Succenturiata . En este tipo de placenta existen, 
además del disco principal, uno o más lóbulos acce¬ 
sorios (fig. 9-10C>. Los vasos sanguíneos correspon¬ 
dientes a los lóbulos pequeños pasan al disco principal 

—-y viceversa- transitando por la membrana amnío- 

coriónica que los vincula. 

]\sfembranácea . Debido a que las vellosidades del 
corion velloso se desarrollan en forma incompleta, y 
a que persisten las del corion calvo, la placenta resul¬ 
ta más extensa -ocupa casi toda la superficie del úte¬ 
ro- y más delgada (fig. 9- 1OD). 

Ferzestrada. No se han desarrollado las vellosida¬ 
des córlales en un sector del disco placentario, zona 
que aparece como una isla de corion calvo y amníos 
(membrana amniocoriónica) rodeada por tejido pla¬ 
centario normal (fig. 9-lOE). 

/Iccrem, La coraza citotrofoblástica se encuentra 
adherida al músculo uterino debido a la falta de deci¬ 
dua basal. Esta anomalía, que puede ser parcial o to¬ 
tal, aparece como consecuencia de haber sufrido el 
endometrio una excesiva invasión por parte del sinci- 
ciot ro foblasto. 

/<;« raqueta . El cordón umbilical se inserta en uno 
de los bordes del disco placentario, en lugar de hacer¬ 
lo en su parte central (fig. 9-lOF). 

Velamentosa . En este caso el cordón se inserta en 
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Fsg. 9-10. Anomalías piacentarias. A: Placenta bilobulada (lóbulos parcialmente separados). B: Placenta bilobutada (lóbulos totalmente se¬ 
parados). C: Placenta succenturiata, D: Placenta membranácea. E: Placenta fenestiada. F; Placenta “en raqueta*’. G: Placenta velamentosa. 


plena membrana amniocoriónica, no muy lejos de la 
placenta {fig. 9-10G>. 

Anomalías deI peso 

El peso excesivo de la placenta suele estar asociado 
a los casos en que el recién nacido presenta una enfer¬ 
medad hemolítica grave, desencadenada por ejemplo 
por una incompatibilidad sanguínea con la madre 
(ver capítulo 19>. 


Tumores 

La proliferación excesiva del trofoblasto puede dar 
origen a un tumor benigno que se conoce con el nombre 
de mola H ida t iforme - El dosaje de la gonadot r o fina 
coriónica (HCG) -que aparece en grandes cantida¬ 
des en la orina de la madre- contribuye a su diag¬ 

nóstico- El eorioe/?itelioma * en cambio, es un tumor 
maligno, a menudo originado a partir de una mola 
hidatiforme. 













El examen de las transformaciones que se suceden 

en el curso del desarrollo -cuyas etapas iniciales se 

han estudiado en los capítulos precedentes—— pertene¬ 
ce al campo de la embriología descriptiva. 

Bajo el nombre de mecanismos del desarrollo se 
abordarán ahora ciertos fenómenos biológicos cuya 
pesquisa, concerniente a la embriología experimen¬ 
tal* intenta explicar -desde un nivel celular, subcelu¬ 

lar o molecular-— por qué se desencadenan las trans¬ 
formaciones expuestas por la embriología descripti¬ 
va. Eos mecanismos a que hacemos referencia son los 
siguientes: 1) Diferenciación celular. 2.) Crecimiento 
embrionario . 3> Asfotilidad celular. 4) Aduerte celular* 
5) Inducción embrionaria . Eos veremos en este mis¬ 
mo orden. 


DIFERENCIACION CELULAR 

Para formar el cuerpo humano, la célula huevo ne¬ 
cesita generar billones de células; es más, debe dar 
origen a macizas clases de célalas* las cuales, al cons¬ 
tituir los tejidos, se destribuyen en el seno de los mis¬ 
mos en múltiples combinaciones y variadas propor¬ 
ciones. 

Ea formación de las diferentes clases de células se 
debe a un proceso biológico que lleva el nombre de 
diferenciación , el cual, además de ser el mecanismo 
del desarrollo que más interrogantes plantea, abarca 
a los restantes y explica sus génesis; es que, más allá 
de las funciones que les competen, todos los mecanis¬ 
mos reflejan formas especiales de diferenciación. Por 
ejemplo, si en un tejido embrionario compuesto por 


células de apariencia semejante, algunas se divi¬ 
den C crecimiento embrionario} y otras no, puede 
concluirse que estos grupos celulares son diferentes 
entre sí. Algo similar ocurre con las células destina¬ 
das a morir {muerte celular >; es obvio que algún fac¬ 
tor, cuya presencia determina su muerte, diferencia a 

estas células de las otras -acaso vecinas-, que 

sobreviven. Del mismo modo, las células que se 
desplazan t motilidad celular} deben ser consideradas 
diferentes respecto de las inmóviles, aunque ése sea 
su único signo de desigualdad. Finalmente, si un gru¬ 
po celular induce a otro a que cambie t inducción 
embrionaria}* este hecho, por sí solo, indica que am¬ 
bos son diferentes entre sí y también respecto de las 
células que no inducen ni se dejan inducir. 

Ea diferenciación celular define la adquisición, por 
parte de unas células, de carácter íst ¿cas singulares 

-acordes con las funciones que asumirán- que las 

distinguen del resto de las células. Esas características 
conviven con otras que, debido a que son imprescin¬ 
dibles para la supervivencia celular, están presentes 
en todos los tipos celulares. Puede también indicar 
que una célula es **más diferenciada *’ que otra, es de¬ 
cir, que ha alcanzado un grado evolutivo mayor (de 
acuerdo con este último punto de vista la célula 
huevo sería la menos diferenciada). Así, según la 
oportunidad y el sentido con que se lo utilice, el tér¬ 
mino diferenciación responde a uno u otro significado. 

En los vertebrados es posible distinguir más de 
200 tipos celulares, algunos de los cuales abarcan, ba¬ 
jo un mismo nombre, un gran número de subvarieda¬ 
des. Eos criterios que se utilizan para caracterizarlos 
se basan en el análisis de las siguientes propiedades: 
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_ Morfológicas". Para saber si las células son o no 

diferentes, en la mayor parte de los casos basta tener 
en cuenta sus rasgos morfológicos, los cuales pueden 
ser reconocidos con la ayuda de variados métodos de 
observación. Debe advertirse que a menudo un solo 

método no alcanza para detectar -por tan sutiles- 

las diferencias existentes entre dos o más clases de cé¬ 
lulas distintas (por ejemplo, algunas diferencias mor¬ 
fológicas puestas de manifiesto por el microscopio 
electrónico pasan inadvertidas si las células son ob¬ 
servadas con el microscopio óptico). 

_ fisiológicas: Las células diferentes pueden dis¬ 
tinguirse unas de otras por las actividades funciona¬ 
les que realizan. 

_ luí ivas.' Aunque las células embrionarias no 

revelen otras propiedades distintivas, a menudo pue¬ 
de predecirse que pertenecen a un determinado tipo 
celular tan sólo por su localización. Es que, según 
cual es su lugar en el embrión primitivo será la evolu¬ 
ción (diferenciación) que Habrán de seguir. 

_ &iocjaírrticas: El criterio que se basa en las pro¬ 
piedades bioquímicas de las células es el más exacto, 
ya que analiza la combinación de sustancias específi¬ 
cas -algunas de las cuales a veces son exclusivas 

presentes en cada tipo celular. 

La cuestión de cómo aparecen las diferencias entre 
las células en el curso del desarrollo embrionario 
constituye uno de los grandes enigmas para los biólo¬ 
gos de este siglo. Si bien en los últimos años se Han 
adquirido importantes conocimientos al respecto 
-—de ellos nos ocuparemos enseguida-, los interro¬ 

gantes esenciales sobre el tema continúan sin respues¬ 
tas, aunque cediendo de a poco, conforme progresa 
su investigación. 

Otra cuestión que desvela a los investigadores es el 
modo en que se establece la organización espacial del 
cuerpo. Como se sabe, las células -—a medida que se 

reproducen y diferencian- no nacen mezcladas y 

más tarde se ordenan, sino que paso a paso constru¬ 
yen un cuerpo a pequeña escala. Ello se debe a que 
las mismas células previamente arman una suerte de 
andamiaje, en base al cual se establece el modelo o 
plan corporal que Habrán de seguir. Los mecanismos 
en el desarrollo de este modelo Han comenzado a co¬ 
nocerse, y de ellos también nos ocuparemos. 


Control genético de las diferenciaciones 
celulares durante el desarrollo embrionario 

Aun cuando virtualmente todas posean los mismos 
genes, las células se diferencian unas de otras por la 

peculiaridad de las proteínas -estructurales y enzi- 

máticas- presentes en sus citoplasmas. 


Según la calidad, proporción y distribución ci- 
toplasmática, las proteínas estructurales por sí solas 
determinan las características morfológicas y fun¬ 
cionales que caracterizan a un tipo celular . bJ n 
ejemplo en tal sentido lo ofrece la combinación de 
proteínas que participan en la contractilidad de las 
células musculares. En cambio, las consecuencias 
morfofuncionales de las proteínas enz.imó t icas suelen 
ser indirectas, ya que ellas posibilitan la síntesis de 
otras sustancias —-a menudo no proteicas cuya pre¬ 
sencia es la que permite caracterizar a la célula como 
perteneciente a un determinado linaje. Tal es el caso, 
por ejemplo, de las células adiposas, en cuyos ci¬ 
toplasmas se acumulan lípidos sintetizados con el 
concurso de varias enzimas específicas de esas células. 

Debe recordarse que la síntesis de las proteínas se 
realiza merced a la coparticipación de elementos 
nucleares y citoplasmáticos, correspondiéndole a los 
genes la función de codificarlas. Debido a que todas 
las células del organismo provienen de la célula 
Huevo, y no hay pérdida de genes a medida que se 
produce la diferenciación, en sus núcleos existe el 
mismo patrimonio genético. Eor lo tanto, cada una 
de ellas —cualquiera sea su tipo-posee la informa¬ 

ción necesaria para sintetizar todas las proteínas que 
en conjunto producen las células del organismo. Si 
ello aconteciera no existiría diferenciación, que es a 
Ja vez causa y efecto de la especialización que alcanza 
cada tipo celular al sintetizar una fórmula proteica y 
no otra. 

Sobre la base de lo antedicho puede deducirse que, 
a medida que avanza el desarrollo, los mecanismos 
reguladores de las diferenciaciones celulares logran 
sus objetivos a través del control de la síntesis pro¬ 
teica* Haciendo que en cada tipo celular se expresen 
sólo los genes responsables de la elaboración del con¬ 
junto de proteínas que lo caracterizan. En otras pa¬ 
labras, en el curso del desarrollo las células sintetizan 
sus proteínas particulares ——y en consecuencia incur- 
sionan en sus correspondientes líneas evolutivas (di¬ 
ferenciación)- debido a que se activan e inactivan, 

en forma gradual y sucesiva, los genes encargados de 
c odi f icarias. 

/K continuación analizaremos los mecanismos que 
regulan la síntesis de las proteínas, debiéndose adver¬ 
tir que su comprensión se facilita si se está familiari¬ 
zado con las moléculas que integran la cromatina 
(yAI>INí, histonas, etc.), la organización espacial de es¬ 
ta última, el código genético, y el modo en que la in¬ 
formación del AL»1M se traslada al ARN para que ten¬ 
ga lugar la síntesis proteica en el citoplasma, ternas 
que pueden consultarse en textos de biología celular. 

tOontrol de la síntesis proteica . La síntesis de las 
proteínas a partir de la información contenida en los 
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Fig. 11-1. Sectores Funcionales ele los genes. A. : Asociados al promotor {rayado vertical/ se bailan los Factores de transcripción {en ne&roj, 
en tanto el sector codificador (reticolado) está a punto de ser recorrido por la encima ARN polimeraza {flecha/ para su transcripción, en una 
molécula de ARN mensajero. B: Merced a que el gen se dobla sobre si mismo, el amplificador {rayado Horizontal/ entra en contacto con los 
factores de transcripción. 


genes resulta de tina serie de pasos» resumidos en 
los siguientes puntos: 

1 . Transcripción del gen, con la consiguiente for¬ 
mación de tina molécula de A.RISI mensajero. 

2. Procesamiento (corte y empalme> de este A R.N. 

3- Su transporte hacia el citoplasma. 

4- Su estabilización, para evitar que se degrade. 

5* Su traducción en una molécula proteica, con el 

concurso de ARJNls ribos omales * ARNs de 
transporte y, obviamente, aminoácidos. 

El control que las células realizan para que se den 
algunas proteínas y no otras puede ejercerse en cual¬ 
quiera de estos pasos, aunque comúnmente tiene lu¬ 
gar a nivel de la transcripción (cowrro/ de la expresión 
génicay. Como se verá, en dicho control intervienen 
moléculas proteicas que se unen a regiones específi¬ 
cas de los genes» activando a algunos y reprimiendo a 
otros. 

Estructura funcional del gen _v factores de trans¬ 
cripción* Desde un punto de vista funcional» los ge¬ 
nes presentan por lo menos tres sectores: uno, encar¬ 
gado de codificar la sintesis del ARN mensajero, otro 

-llamado promotor- - que determina si el gen debe 

o no entrar en operaciones, y un tercero ——deno¬ 
minado amplificador - que regula la intensidad de la 

síntesis (fig. 11-1 A)* Las funciones del promotor y 
del amplificador son controladas por un grupo parti¬ 
cular de proteínas -a las que se les ha dado el 

nombre de factores de transcripción -cuya manera 

de actuar veremos de inmediato. 

El promotor se encuentra a corta distancia de la re¬ 
gión codificadora del gen y es el encargado de marcar 
el inicio de la transcripción* En su AON existen dos 
clases de secuencias de nucleótidos, una reconocida 
por factores de transcripción inespecíficos o constitu¬ 
tivos -llamados así porque actúan sobre una gran 


variedad de genes-, y otra por factores de transcrip¬ 

ción específicos de tejidos , que se dan, como su 
nombre sugiere, de un modo más particular en cada 
uno de los tipos celulares. Rara que un gen sea trans¬ 
cripto deben unirse al ADN del promotor por lo me¬ 
nos un factor de transcripción de cada clase* aunque 
generalmente lo hacen varios a la vez. La transcrip¬ 
ción se inicia cuando dichos factores -luego de ha¬ 
berse unido al promotor- producen una serie de 

cambios en el ADN, los cuales sirven de serial para 
que la y^E/Sl poli merasa avance por el sector codifica¬ 
dor del gen y lo transcriba, generando el correspon¬ 
diente ARN mensajero. 

Eor su parte, el amplificador -ubicado normal¬ 

mente a bastante distancia de las regiones promotora 
y codificadora del gen- ejerce su influencia al aso¬ 

ciarse con algunos de los factores de transcripción li¬ 
gados al promotor, aunque en otros puntos de sus 
moléculas. Dada su lejanía, para poder entrar en 
contacto con ellos debe acercárseles, hecho que logra 
al doblarse la molécula de ADF4 sobre sí misma, a la 
manera de una horquilla o asa (fig. 1 1-1B). 

Debe señalarse que los genes también pueden ser 
reprimidos; ello ocurre cuando uno o varios factores 

de transcripción-con efectos inhibitorios- se unen 

a las secuencias del promotor» bloqueándolas. 

Genes rectores . Dado que cada célula humana con¬ 
tiene alrededor de 100.000 genes --la mayor parte 

inactivos- no parece probable que cada gen sea re¬ 

gulado individualmente, siendo posible un control de 
tipo grupal, regido por factores de transcripción 
maestros, que activan y reprimen a varios grupos de 
genes a la vez. Los genes que codifican a estos facto¬ 
res se denominan genes rectores . Algunos se expresan 
apenas comienza el desarrollo embrionario, durante 
los procesos de diferenciación y formación del plan 
corporal (ver más adelante Fresar rol lo del plan cor¬ 
poraly. 























Los genes rectores se activan y reprimen en forma 
secuencial, dando lugar a una * ‘cascada 9 * de comple¬ 
jas interacciones, cuya evolución -—expuesta en po¬ 
cas líneas- obraría del slguente modo: un factor de 

transcripción maestro, luego de reconocer a los pro¬ 
motores de varios genes rectores subordinados, se 
une a ellos, activando a algunos y reprimiendo a 
otros; los activados, mediante sus correspondientes 
factores de transcripción, a su vez activan y reprimen 
a otros genes rectores; y así hasta alcanzar una deter¬ 
minada altura el desarrollo embrionario. Debe seña¬ 
larse que algunos factores de transcripción maestros 
estimulan la transcripción de sus propios genes, es¬ 
tableciendo una suerte de retroalimentación que pro¬ 
mueve la síntesis continua de los mismos. 

Regiones ¿fe los factores de transcripción qae se li¬ 
gan ai OJW. Los factores de transcripción poseen en 
sus moléculas tres estructuras químicas que se repiten 
con asiduidad, que son las que se unen al AON de los 
promotores (fig. 1 1-2). La primera es la llamada 
Hélice-giro-Hólice ^ en la que los aminoácidos compo¬ 
nen dos pequeñas cadenas moleculares con forma de 
hélice, enlazadas por una corta “vuelta’* de otros po¬ 
cos aminoácidos (fig. 1 1-2A); una de las hélices 
“lee’* la secuencia de los nucleótidos en el promotor 

-al que se une sí lo reconoce-, y la otra mantiene la 

hélice lectora en la posición correcta. La segunda 
estructura se denomina crema/iera de leacirta, pues 
las leucinas de las dos cadenas de aminoácidos que la 
componen se hallan encastradas en forma semejante 
a los dientes de un cierre relámpago; como puede ob¬ 
servarse en la figura 1 1 -2C, la trabazón no abarca to¬ 
do el largo de las cadenas, estando separadas las par¬ 
tes que se unen a los nucleótidos del promotor* La 

tercera estructura y más eomú nt lleva el nombre 

de dedos de cinc debido a que los aminoácidos que la 
componen, al ordenarse, se proyectan formando 
“dedos**, cuya estabilidad deriva de los átomos de 
cinc presentes en sus raíces (fig. 1 1-2B>. 

Debe advertirse que la mayoría de los factores de 
transcripción presentan en sus moléculas -en distin¬ 
tas combinaciones- no una sino varias de las estruc¬ 

turas químicas que acabamos de reseñar. Además po¬ 
seen otras -menos conocidas- que no encajan en 

ninguno de los modelos mencionados. Mediante es¬ 
tas estructuras -insistimos- es que los factores de 

transcripción se unen a los promotores. 

Otros mecanismos de control de la expresión géni- 

ca , Existen otros mecanismos -más generalizados, 

menos específicos- que controlan la expresión géni- 

ca. Uno deriva de la presencia de grupos metilo en 
las bases de citosina, hecho conocido como metila¬ 
ción del sA L>/V r . Así, cuando se analiza el grado de me¬ 
tilación de un gen dado en varios tipos celulares, en 
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Fig. 11-2. Estructuras químicas habituaimente halladas en las mo¬ 
léculas de los factores de i r an ser ipeión. A; Hélice-giro-hélice. El 
sector asociado al promotor corresponde a la Hélice de la derecHa. 
en tanto La de la izquierda mantiene al conjunto en la posición 

correcta. B: Dedos de cinc. Los Átomos de cinc -en la raíz: de los 

‘•‘dedos*”-- estabilizan las posiciones de los aminoácidos, C: Cre¬ 

mallera de leucina. En la parte inferior se observa la “cremallera’', 
derivada de la interdiga tal ización de las leucinas de uno y otro lado 
de la molécula proteica. En la parte superior aparecen los sectores 
no encastrados, asociados al A1 >N del promotor. 


aquellos en que el gen se halla inactivo el ,AE>3>I 
muestra una mayor proporción de bases metiladas 
respecto de los tipos celulares en los que el gen se 
halla activo. Además, estudios en células pertene¬ 
cientes a un mismo linaje han revelado que -en cada 

gen-la tasa de metilación varía (aumenta o dismi¬ 

nuye) a lo largo del desarrollo embrionario, indican¬ 
do una mudanza en el grado de expresión de los mis¬ 
mos. Se cree que una mayor metilación impide el 
reconocimiento del ADN por parte de los factores de 
transcripción, haciendo inviable la unión de éstos con 
los promotores. 

Otro mecanismo que interviene en el control de la 
expresión génica se halla vinculado a la condensación 
que experimenta la molécula de A.f>l s 4, al combinar¬ 
se con las his tonas -formando la cromatína- y 

enrollarse a su alrededor en vueltas cada vez más 
compactas. En todas las células existen tramos de 
ADN (y cromosomas virtualmente enteros, como 
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uno de los cromosomas X en las mujeres) que, en la 
interfase, se Hallan enrollados al máximo, como si 
estuvieran en la metalase. El ADN eon ese grado 

de condensación -junto a las Histonas- lleva el 

nombre de Heterocromat ina; en ella los genes no 
pueden ser transcriptos debido a que ta compacta— 
ción, al obstaculizar el acceso de los factores de 
transcripción, impide que éstos lleguen al ADN. 
Contrariamente, los tramos de cromatina con genes 
activos desde el punto de vista transcripción al se en¬ 
cuentran suficientemente desenrollados como para 
Que los factores de transcripción puedan llegar hasta 
el ADN. Algunos estudios Han revelado Que* además 
del desenrollamiento, es imprescindible Que tas pro¬ 
pias Histonas -en el seno de la cromatina- modifi¬ 

quen sus relaciones con el ADN. En efecto, al actuar 
los factores de transcripción sobre la cromatina, pro¬ 
vocan un reacomodamiento en las histonas y la sepa¬ 
ración de éstas del ADN, haciendo posible no sólo el 
acceso y la unión de los factores al promotor, sino 
además el desplazamiento de la ARN polimerasa por 
el segmento codificador del gen, lo que factibiliza su 
transcripción. Conforme ésta avanza, se restablece el 
ensamble de las Histonas con el ADN, recuperando la 
cromatina su estructura inicial. 

Memoria celular _y Herencia de la misma. Una vez 
que las células alcanzan sus estados finales de dife¬ 
renciación éstos se mantienen estaH/es en forma per¬ 
petua. Por lo tanto, las células diferenciadas no 
pueden convertirse en otros tipos celulares bajo nin¬ 
guna condición, ni aun cuando son sometidas a las 
más complejas manipulaciones, por lo menos con los 
recursos de experimentación actuales. Todavía más, 
los estados de diferenciación j^asan a fas célalas Hijas, 
haciéndolo de generación en generación Hasta el últi¬ 
mo de los descendientes. Surge de lo expuesto que las 
células guardan memoria de lo que son, y que esa me¬ 
moria -si las células se dividen- es Heredada por las 

células que las suceden. 

La memoria cela lar se cimenta en las mismas 
caus as que controlan la expresión géníca, participan¬ 
do los factores de transcripción, la mediación del 
ADN, la posición de las histonas en la cromatina y el 
enrollamiento de esta última. Estas causas se sos¬ 
tienen a lo largo de la vida de las células mediante 
procesos biológicos no muy bien estudiados, aunque 
seguramente relacionados con ciertos elementos pre¬ 
sentes en los citoplasmas, específicos de cada tipo 
celular. Esta presunción se Halla avalada por el si¬ 
guiente experimento: cuando el núcleo de una célula 
diferenciada se transplanta al citoplasma enucleado 

de otra célula -por ejemplo la célula Huevo-, dejan 

de expresarse los genes que estaban activos en la pri¬ 
mera y se expresan los que lo hacían en la segunda. 


Por su parte, la Herencia de la memoria celular 
tiene lugar debido a que, al tiempo que se produce la 
replicación del ADN previa a la mitosis, tos elemen¬ 
tos que controlan la expresión géníca -más que 

mantenerse- se duplican, de modo que en las células 

hijas aparecerán los mismos factores de transcrip¬ 
ción, los mismos patrones de mentación del ADN y 
los mismos modelos de condensación de la cromatina 
habidos en las células progenítoras. 


Desarrollo del plan corporal 

Al iniciarse el desarrollo embrionario, el genoma 

-además de codificar la síntesis de las proteínas 

especificas correspondientes a los distintos tipos 
celulares- aporta el programa que lleva a la compo¬ 

sición del modelo tridimensional del cuerpo. Las in¬ 
formaciones contenidas en ese programa, y sus con¬ 
secuencias -que aparecen apenas el espermatozoide 

fecunda al óvulo y continúan hasta etapas relativa¬ 
mente avanzadas del desarrollo embrionario—han 
comenzado a develarse, ya que ha sido descubierta la 
forma en que las claves unidimensionales contenidas 
en los genes dan lugar a organismos tridimensionales. 
Los datos más reveladores provienen de trabajos 
realizados en la mosca J^rosoj^Hila melanogaster, cu¬ 
yo desarrollo embrionario pasamos a reseñar -muy 

sucintamente- con el propósito de facilitar la 

comprensión del tema que nos ocupa (véase la fig 
11-3}. 

La Drosophila se desarrolla -luego de formarse el 

cigoto tras la fecundación, y atravesarse el periodo 
embrionario- a partir de una larva. Esta se transfor¬ 

ma en mosca (estado adulto conocido con el nombre 
de imago ) a partir de varias agrupaciones celulares 
llamadas d¿seos imagínales , que se originan bajo la 
epidermis larvaria y se asientan en ella. La larva se 
halla compuesta por una sucesión de segmentos' (uno 
cefálico, tres torácicos y ocho abdominales) que le 
confieren una clara polaridad espacial, pues tan 
pronto aparecen se configuran los ejes cefalocaudal, 
dorso ventral y nied i olateral de la misma. Asociados a 
la epidermis de tales segmentos se encuentran, como 
dijimos, los discos imagínales, nueve pares más un 
disco en la línea media (19 en total}. Cada par de dis¬ 
cos da origen a uno de los sectores en que se divide el 
cuerpo de la mosca adulta, principalmente sus estruc¬ 
turas exteriores. Así, de un par de discos surgen los 
ojos y las antenas, de otro las alas y parte del tórax, 
de otros las patas unidas al resto del tórax, de otros 
las estructuras integradas en el abdomen, etcétera. 
Ln consecuencia, los discos dan lugar a bloques suce¬ 
sivos que, al ensamblarse, forman un cuerpo dividido 
en segmentos, como el de la larva. 
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Fig. 11-3. Desarrollo de la mosca Oroso&Hitcr meÍanogasti?r* A: Célula huevo, B: Larva, con sus. segmentos corporales (los discos imagína¬ 
les no han sido ilustrados). C: Imago (estado adulto). D; Uno de los cromosomas de la Drosophila, en el que se encuentran varios genes con 
caja homeótica. Obsérvese su ordenamiento, en correspondencia con el de lios segmentos corporales en que se expresan. 


Si bien desde el principio las células de todos los 
discos tmaginales son morfológicamente idénticas* ya 

están determinadas, pues generan -cualquiera sea la 

manipulación experimental a que se las someta- só¬ 

lo estructuras pertenecientes a sus segmentos de ori¬ 
gen. En efecto* si se transplanta un par de discos ima¬ 
gínales a la posición de otro par» al formarse la mosca 
adulta los discos injertados desarrollan las estructu¬ 
ras correspondientes a sus emplazamientos origina¬ 
les, independientemente de su nueva localización. 

C^&ntr&i génico de la /ormacídn de/ modele* corpo- 
ral . El desarrollo del modelo corporal que acalcamos 
de describir se Halla controlado y coordinado por una 


compleja red de genes reguladores, que comienzan 

a ejercer sus funciones -en el orden que veremos a 

continuación- apenas se forma el cigoto. Los prime¬ 

ros en actuar son los llamados genes de j^otar-idad de 
leí e&lzilej ftuevo, que pertenecen a la madre; tienen 
por misión establecer las polaridades (cefalocaudal, 
dorsoventral y me di olateral) del cuerpo. Luego lo 
Hacen tres conjuntos de genes, agrupados bajo el 
nombre de genes segmentarios* son los que dan lugar 
a la formación de los segmentos larvarios. Finalmen¬ 
te actúan los denominados genes Home&ticos; de 
ellos deriva la formación de las estructuras adultas de 
la mosca (ojos, antenas* alas, patas* tórax, abdomen 
etc.) en la superficie de la larva. 
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La polaridad del cuerpo se instala desde el co¬ 
mienzo del desarrollo* por la presencia de ciertas 
proteínas -heredadas del ovocito- que se con¬ 

centran y distribuyen en forma desigual en los distin¬ 
tos sectores de la célula huevo. Tras las divisiones de 
segmentación esas proteinas a su vez son Heredadas 

——también en forma desigual-por las blastómeras, 

lo que fija la polaridad espacial del embrión. Es ob¬ 
vio que tales proteinas -desde que provienen de la 

célula germinativa- no son codificadas por genes 

embrionarios, siéndolo por los genes de polaridad de 
la célula Huevo, pertenecientes como vimos a la 
madre. Debe advertirse que, sin dejar de ser mater¬ 
nos, dichos genes no se encuentran en el ovocito; per¬ 
tenecen a las células foliculares que lo rodean, las 

cuales -durante su estancia en el ovario- sintetizan 

las proteínas a que Hacemos referencia y se las inyec¬ 
tan a la célula germinativa. Debido a que también le 
traspasan ARN mensajeros, a partir de los mismos 
algunas de esas proteínas se sintetizan en el propio 
ovocito (aunque aquí tampoco, obviamente, inter¬ 
vienen sus genes). Resta agregar que las señales emiti¬ 
das por las proteínas que nos ocupan no son suficien¬ 
temente amplias como para especificar más que i a 
polaridad corporal» motivo por el cual pronto se 
expresan -en el siguiente orden- los genes segmen¬ 

tarios y los genes Homeóticos. 

Existen tres clases de genes segmentarios: los genes 
de Hendidura^ los genes de regia par, y los genes de 

polaridad de ios segmentos. Se expresan -en ese 

orden- al ser activados por las señales posicionales 

emanadas de las proteínas presentes en las blastóme¬ 
ras. De estos genes depende la formación de los seg¬ 
mentos larvarios* y luego, en cada uno* el desarrollo 
progresivo de más y más finos detalles. 

Finalmente -al ser activados por los genes que ac¬ 
tuaron precedentemente-, se expresan los genes Ho- 

meóticos. Las células de la Drosophila poseen varios, 
algunos para definir las partes adultas de la cabeza, 
otros las de los segmentos torácicos, y otros las de los 
segmentos abdominales. Resulta sorprendente que 
estos genes se Hallan ubicados en los cromosomas 
siguiendo el ordenamiento de los segmentos corpo¬ 
rales, comenzando por los que se expresan en la ca¬ 
beza y terminando por los que lo Hacen en la cola 
(fíg- ll-3C,D). 

Como surge de los puntos anteriores* existe una su¬ 
cesión de activaciones -en forma de cascada- entre 

los genes que participan en la construcción del plan 
corporal, de modo que cada gen (por intermedio de 
la proteína que codifica) tiene también la misión 
de activar al gen que actuará subsiguientemente, tan¬ 
to en el tiempo (vimos el orden en que se expresan) 
como en el espacio (siempre lo Hacen en dirección ce- 


falocaudal). Además, los productos de cada gen 
influyen sobre los genes que actuaron precedente¬ 
mente, lo cual imprime en la memoria de las células 

de cada segmento -en forma indeleble- un valor 

posicional . El conjunto de estos valores* además de 
sustentar la organización del cuerpo, crea las bases 
para el surgimiento de las próximas diferenciaciones* 
ahora desencadenadas por iridacciones , es decir* por 
la acción de algunos grupos celulares sobre otros (ver 
luego Adecdniea de las diferenciaciones celulares e 
Inducción embrionaria}. 

Estructura de los genes que controlan el desarrolla 
del plan corporal , Los genes que participan en la for¬ 
mación del plan corporal pertenecen a la categoría de 
genes rectores * pues controlan la expresión de varios 

genes subordinados por vez -siguiendo un definido 

orden jerárquico- y se regulan entre sí. Dada su 

condición de genes rectores, codifican factores de 
transcripción maestros , cuyas moléculas proteicas 
suelen ser bastante diferentes, comparadas unas con 
otras. ISIo obstante, en varios de esos factores —los 
codificados por los genes homeóticos, por algunos 
genes segmentarios, y por uno de los genes de polari¬ 
dad de la célula Huevo- existe una secuencia de 60 

aminoácidos muy parecida, a la que se le Ha dado el 
nombre de Homeodominio . Es que esos genes poseen 
en un sector de sus ADNs una secuencia de 180 pares 

de nucleótidos -conocida como caja Homeótica — 

con muy pocas variaciones entre un gen y otro (la ca¬ 
ja homeótica fue descrita por primera vez en los ge¬ 
nes Homeóticos, de allí su denominación). Se ha 
comprobado que los factores de transcripción con 
Homeodominios se unen a los promotores de los ge¬ 
nes a través de estructuras del tipo hélice-giro-Hélice. 

Se Han encontrado genes con caja Homeótica en to¬ 
das las especies estudiadas -también en el hom¬ 
bre-* ordenados en los cromosomas en modo seme¬ 

jante a los de la Drosophila (fig 1 1-3D). Tai descubri¬ 
miento ha llevado a la idea de que los mecanismos 
arriba descritos* referidos al desarrollo del plan cor¬ 
poral * se Hallan ampliamente difundidos entre los or¬ 
ganismos multicelulares, alcanzando incluso a los 
vertebrados. Refuerza esta Hipótesis el Hecho de que 
en los embriones de los vertebrados se expresan va¬ 
rios genes con caja homeótica en las células del siste¬ 
ma nervioso y en las de los somitas, considerándose a 
estas estructuras como la contrapartida de los seg- ¡ 
mentos de la Drosophila. No obstante* las extrapola- I 
ciones en torno a este punto deben evaluarse con 1 
cautela, por un lado porque para muchos tal contra- I 
partida no existe, y por otro porque es posible que en I 
el armado del modelo corporal de los vertebrados | 
prevalezcan los fenómenos inductivos. 





Mecánica de Ias diferenciaciones celulares 

Así como en la Drosophila -y en muchas otras 

especies- la elaboración de los cimientos del plan 

corporal tiene lugar antes de la fecundación, en una 
gran variedad de organismos la aparición de las pri¬ 
meras diferenciaciones celulares coincide con la 
primera mitosis de segmentación, lo cual es debido a 
la asimétrica y desigual distribución de los elementos 
presentes en el citoplasma de la célula huevo. En 
efecto, al culminar esa primera mitosis, dichos ele¬ 
mentos se reparten en las células hijas de un modo 
tal. que éstas resultan con componentes cualitativa y 
cuantitativamente diferentes. Esta dispar- distribu¬ 
ción de los elementos contenidos en la célula huevo se 
extiende-diversificándose cada vea: más- a las si¬ 

guientes generaciones de células, lo cual, como vere¬ 
mos, se prolonga hasta la tercera semana del de¬ 
sarrollo, época en que se forma el disco embrionario 
trilaminar. 

Dehe señalarse que en los mamíferos lo arriba cita¬ 
do no es aplicable hasta la cuarta mitosis de la seg¬ 
mentación, ya que al cabo de las tres primeras, al for¬ 
marse el embrión de ocho células, entre éstas y el 
cigoto no existe diferenciación. En efecto, se ha 
comprobado que hasta ese estadio cada una de las cé¬ 
lulas puede diferenciarse en todos los tipos celulares 
del adulto (son t otipo ten tes) e incluso generar cuer¬ 
pos completos, como sucede con los gemelos idénti¬ 
cos (ver el capítulo lO). Es probable, entonces, que 
los elementos presentes en sus citoplasmas sean 
equivalentes a los de la célula huevo, siendo por lo 
tanto razonable presumir que hasta allí su distribu¬ 
ción fue pareja. 

Recién cuando se alcanza el estadio de 12 a 16 célu¬ 
las (mórula) comenzaría la desigual distribución de 
los componentes citoplasmáticos. bío obstante, la ac¬ 
ción de éstos -siempre en los mamíferos- tendría 

un valor secundario, aceptándose como más pro¬ 
bable el mecanismo que se describe a continuación. 

Las células, de acuerdo con sus distintas posiciones 
en la mórula, serían alcanzadas por concentraciones 
diferentes de sustancias presentes en el medio, a las 
que se les ha dado el nombre de morfógenosz así, 
cuanto más profunda es la ubicación de una célula en 
la mórula, menos concentradas le llegarían esas sus¬ 
tancias. Cabe señalar que a partir de la formación de 
la mórula las células se hallan conectadas entre si por 
uniones de hendidura* por lo que los morfógenos 
pasarían de una célula a otra a través de las mismas. 

En conclusión, y a pesar de los marcos estricta¬ 
mente hipotéticos en que se hallan ambos mecanis¬ 
mos, no se descarta que los dos factores -la distinta 

concentración de los morfógenos y la desigual distri¬ 
bución de los elementos de la célula huevo-- sean los 
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que sucesivamente desencadenen, mediante la regula¬ 
ción de la síntesis proteica en las células embriona¬ 
rias, los procesos biológicos que dan lugar a sus dife¬ 
renciaciones más precoces. 

Ts/íéls aún, las sustancias involucradas en esos meca¬ 
nismos (morfógenos, elementos de la célula huevo) 
tienen una responsabilidad adicional: ser los cimien¬ 
tos que condicionan la aparición de las diferen¬ 
ciaciones futuras. En efecto, a medida que los grupos 
celulares se ubican en sus correspondientes emplaza¬ 
mientos corporales, dichas sustancias le confieren a 
las células determinados valores /posicio nales . distin¬ 
tos entre sí. Estos valores actúan a partir de la tercera 
semana del desarrollo, época en que se distribuyen 
las células embrionarias en tres capas superpuestas, y 
por lo tanto se establecen las relaciones de vecindad 
que hacen posible la influencia de algunos grupos ce¬ 
lulares sobre otros. Así, en ese nuevo contexto, un 

grupo celular puede actuar sobre otro -el primero 

emitiendo una señal y el segundo diferenciándose- 

al posibilitar sus respectivos valores posicio nales tal 
acción y tal reacción. En otras palabras, los valores 
posicionales-emanados como vimos de los morfó¬ 

genos y de los elementos heredados de la célula 
huevo- crean las bases para la aparición de ios fenó¬ 

menos inductivos* propulsores de la mayor parte de 
las diferenciaciones venideras <ver Inducción em- 
trrion ariay . 

Las células adquieren el “‘compromiso** de cam¬ 
biar antes de que revelen estar diferenciadas. Este 

compromiso previo -que es irreversible- se conoce 

con el nombre de determinación y, como se verá más 
adelante, se halla vinculado a los fenómenos inducti¬ 
vos. Existe, entonces, un periodo de latencia -que 

varía con cada tipo celular- entre el momento en 

que la célula queda determinada y el momento en que 
se hace evidente su diferenciación. 

Se denomina ¿potencialidad evolutiva la condición 
biológica que le permite a una célula generar un nú¬ 
mero determinado de células diferentes; asi, cuanto 
más grande es el número de tipos celulares que una 
célula origina, mayor es su potencialidad. La célula 
huevo, por ser la predecesora de todos los tipos celu¬ 
lares del organismo, es la que posee la potencialidad 
evolutiva más alta. Conforme avanza el desarrollo y 
aparecen los sucesivos tejidos embrionarios, la po¬ 
tencialidad de las células declina. Los somitas, por 
ejemplo, dan origen a un número más restringido de 
tipos celulares. 

Cuando una célula alcanza el máximo grado de di¬ 
ferenciación -o sea cuando adquiere las característi¬ 

cas de uno de ios tipos celulares presentes en el orga¬ 
nismo adulto-. su potencialidad desaparece; se dice» 

entonces» que ha alcanzado su si&nificado evolutivo 
final. Corresponde señalar que las células embriona- 
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rías aumentan sus significados evolutivos (se acercan' 
gradualmente al tipo celular que habrán de alcanzar 
al final de su evolución) al mismo tiempo que restrin¬ 
gen sus potencialidades evolutivas (conforme se dife¬ 
rencian pueden originar un número menor de clases 
de células) (fig, 11-4). 

En algunos tipos celulares la potencialidad se man¬ 
tiene relativamente elevada aun en la vida posnatal, 
como ocurre con la célula “madre” multipotencial 
común que en la médula ósea da origen a los eritroci¬ 
tos, los granulocitos, los linfocitos, los monocitos y 
las plaquetas. 

Por otro lado, en situaciones vinculadas con la re¬ 
paración de tejidos, células que ya Han alcanzado su 
significado evolutivo final suelen desdiferenciarse, 
retrocediendo a un estado más primitivo, imprescin¬ 
dible para su multiplicación. 'Veamos el siguiente 
ejemplo: si se extirpa una parte del Hígado, algunas 
células del sector no extirpado se desdiferencian pri¬ 
mero y se multiplican después; recuperado el tamaño 
del órgano, vuelven a diferenciarse, recobrando las 
características de las células Hepáticas originales. 

No existen constancias de que una célula pueda 
desdiferenciarse Hasta reasumir un grado de poten¬ 
cialidad evolutiva tal que la deje en condiciones de 
volver a diferenciarse en otro sentido, esto es en un ti¬ 
po celular distinto al que pertenecía. Es que, una vez 
<que las células han sido determinadas, las diferen¬ 
ciaciones que alcanzan «quedan establecidas a perpe¬ 
tuidad, transmitiéndose esa estabilidad a las células 
Hijas de generación en generación (ver luego 
rta celular jp /ierewc/a de la misma}. 


CRECIMIENTO EMBRIONARIO 

Unos diez billones (lO 11 ) de células componen el 
cuerpo Humano adulto, todas originadas a partir de 
una: la célula Huevo o cigoto. Así, el crecimiento 

corporal-desde tas etapas embrionarias más 

primitivas- es debido casi al aumento en el número 

de las células, ya «que el aporte de la matriz extracelu¬ 
lar es proporcionalmente muy escaso. 

Como se sabe, el incremento numérico deriva de la 
«/ivú/dn celular» episodio biológico saliente en el ciclo 
vital de las células. Este ciclo se divide en cuatro eta¬ 
pas. l a primera es la /ase G/, en la «que tienen lugar 
las distintas funciones de las células (secreción, con¬ 
ducción, contracción, fagocitosis, etc.); su duración, 
según el tipo celular, es extremadamente variable 
(por ejemplo, durante la segmentación de la célula 
Huevo la fase G, virtualmente no existe, mientras «que 
en las neuronas se prolonga Hasta la muerte del indi¬ 
viduo). La fase G t es seguida por la /ase S, en cuyo 
transcurso se produce la duplicación del ADN. A 



Fig. 11—4. Esquema en el que se representa la caída de la poten¬ 
cialidad evolutiva y el aumento Inversamente proporcional del signi¬ 
ficado evolutivo en l* n tejido embrionario. 


continuación tiene lugar la fase G 2 , «que se prolonga 
Hasta el inicio de la división celular o mitosis ifase 
AL). Las fases G, , S y G 2 se agrupan bajo el nombre 

de interfase^ La mitosis causa como dijimos del 

crecimiento embrionario- culmina con la df ocine 

sis, al cabo de la cual cada célula da origen a otras dos. 

No todos los grupos celulares crecen a la misma ve¬ 
locidad, ni en la misma proporción, ni lo hacen en los 
mismos momentos, siendo este crecimiento diferen¬ 
cial el determinante del tamaño y las proporciones de 
las distintas partes del cuerpo. Más aún, como vimos 
en el capítulo S, tales proporciones van cambiando a 
medida «que el individuo avanza hacia su estado adul¬ 
to (ver Camt>ios en tas /proporciones del cuerpo}. 

Existen mecanismos destinados a regular la veloci¬ 
dad de las mitosis en los distintos grupos celulares 
con el fin de que crezcan a un ritmo diferente según 
la localización, el destino y el tamaño de las estructu¬ 
ras «que Habrán de generar. Estos mecanismos de re¬ 
gulación son similares a los que controlan las diferen¬ 
ciaciones, sólo que aquí actúan sobre los genes cuyos 
productos (proteínas reguladoras) impelen la «división 
celular. Justamente, en el citoplasma de las células 
«que se dividen Han sido identificadas varias proteínas 
vinculadas con el desencadenamiento de las mitosis, 
siendo las más importantes la cic/ina y la proteína cdc 
(de “ ciclo de división celular *'}. 

La concent ración de la ciclína varía durante el ciclo 
celular: sube gradualmente en la Ínter fase, alcanza su 
pico máximo al promediar la mitosis, y cae abrupta¬ 
mente al cabo de la misma. Cuando alcanza cierto ni¬ 
vel —al comienzo de la fase S-se une a la proteína 

cdc» con la (que forma una molécula mayor, llamada 
F'Asfí* (de *'factor promotor de la mitosis * *)_ Una vez 

















ingresado al núcleo, el FMP promueve la expresión 
de los genes cuyos productos desencadenan y concre¬ 
tan los procesos vinculados a la mitosis, por ejemplo 
la desorganización del nucléolo, la condensación 
de la cromatína, la formación del huso mitótico, la 
desagregación de la membrana nuclear, etcétera. De¬ 
be señalarse Que la proteína cdc -junto a otros ele¬ 
mentos no muy bien estudiados- previamente parti¬ 

cipa en la activación del gen de la L>/v r polimerasa, 
enzima que posibilita la replicación del A DN (fase S} 
y entonces la duplicación de los cromosomas. 

Han sido aislados y se han caracterizado química¬ 
mente varios factores que estimulan el crecimiento ele 
las células, tanto en el curso de la embríogénesis co¬ 
mo en la vida posnatal. Algunos son secretados local- 
mente -por células pertenecientes a los mismos teji¬ 

dos en que actúan—— y otros por tejidos más o menos 
distantes. Uno de los más conocidos es el fac tor de 
crecimiento neural* que ejerce un notable efecto en el 
crecimiento de los axones, particularmente los de las 
neuronas de los sistemas simpático y parasimpático y 
los de las neuronas sensoriales. Es secretado por las 
neuronas Hacia las cuales se dirigen los axones, con 
las que establecerán contacto. 

Otros ejemplos destacados son los /actores de cre¬ 
cimiento epidérmico y de crecimiento J~it>r oHlástico 
(que actúan sobre varios tipos de células, no sólo 
sobre las de la epidermis y los fibroblastos), losyi Teto- 
res de crecimiento Hemopoy ético (uno de ellos, la 
eritropoyetina , elaborada en los riñones, estimula la 
producción de glóbulos rojos en la médula ósea), y 
las somatomedinas (que actúan en colaboración con 
la Hormona del crecimiento). 

Por sus efectos estimulantes sobre el crecimiento 
celular deben también incluirse algunas hormonas, 
como la mencionada Hormona del crecimiento (se¬ 
cretada por la hipófisis}, la Hormona lactogenopla- 
centaria (bomóloga de la anterior, secretada por la 
placenta}, etcétera. 

El crecimiento celular es también regulado por 
factores inhibidores llamados chalonas. A.sí, el grado 
de proliferación celular deriva de un balance 
equilibrado en la actividad de ios factores estimulan¬ 
tes e inhibidores del crecimiento. 

Durante el desarrollo embrionario las células se 
multiplican al mismo tiempo que se diferencian. 

Cuando alcanzan su significado evolutivo final -es 

decir, una vez que quedan determinadas- se com¬ 

portan, en relación a su capacidad de dividirse, de la 
siguiente manera: 

1. Dejan de dividirse en forma definitiva, por lo 
que, si mueren, no pueden ser reemplazadas. A esta 
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categoría pertenecen las neuronas, las células muscu¬ 
lares del corazón y las células del cristalino. 

2. Dejan de dividirse pero mantienen latente la po¬ 

sibilidad de hacerlo. Así, en determinadas circuns¬ 
tancias -como las reparaciones de tejidos, las ci¬ 

catrizaciones, la ya vista reconstitución del hígado, 
etc.—— se vuelven a dividir, para lo cual antes se desdi¬ 
ferencian. Lograda la reparación, interrumpen las di¬ 
visiones y retornan a su original estado de diferen¬ 
ciación. 

3. Continúan dividiéndose durante toda la vida, 

como ocurre en la epidermis, la mucosa gastrointesti¬ 
nal, los tejidos hemopoyéticos, los tubos seminíferos, 
etcétera. Esta proliferación -cuyo objeto no es ha¬ 
cer crecer a los tejidos sino renovarlos-tiene lugar 

en células incompletamente diferenciadas, llamadas 
troncales . Conforme se dividen, la mitad de sus célu¬ 
las hijas siguen como células troncales, en tanto las 

correspondientes a la otra mitad -al tiempo que 

ingresan en el último tramo de su diferenciación- 

reemplazan a las que mueren. En algunos casos (epi¬ 
dermis, tubos seminíferos) las células troncales, a 
pesar de no haber completado su diferenciación, ya 
están determinadas, es decir, han alcanzado sus signi¬ 
ficados evolutivos finales. 


MOTILIDAD CELULAR 

Para una mejor comprensión de este mecanismo 

del desarrollo recomendamos repasar -en textos de 

biología celular e histología- las fibras que integran 

el citoesqueleto, los componentes de la matriz extra¬ 
celular, y las especializaciones de la membrana plas¬ 
mática que mantienen a las células unidas entre sí. 

La motilidad celular es responsable de la distribu¬ 
ción, el ordenamiento y la orientación espacial de 
muchas estructuras del cuerpo. 

En el organismo las células -de un mismo, de dos 

o más tipos diferentes— se agrupan formando aso¬ 
ciaciones cooperativas llamadas tejidos , los que a su 
vez se combinan y organizan en unidades funcionales 

mayores denominadas drganos. Hay tejidos -como 

los epitelios- que se desarrollan a partir de células 

fundadoras cuyos descendientes, luego de sucesivas 
divisiones, permanecen unidos en los mismos lugares 
en que se forman, 

Pero existen otros ——la mayoría- cuyas células se 

originan en distintos puntos del embrión, por lo que 
éstas, para poder unirse, deben antes migrar. Depen¬ 
diendo del tejido, un grupo celular migra en busca de 
otro que permanece en su lugar de origen, o ambos se 
trasladan hacia una tercera localización. A.demás, las 
distancias que recorren pueden ser desde muy cortas 
hasta muy largas. 
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Por otra parte, sea o no necesaria la motilidad ce¬ 
lular en la formación de un tejido, para qL ie las aso¬ 
ciaciones celulares puedan producirse, antes deben 
darse, en forma sucesiva, otros dos mecanismos bio¬ 
lógicos -el reco«oc/m/en/o y la c¿<JHes i virfacf 

eei^tícir -a ser analizados más adelante. 

Durante la embriogénesis las células suelen trasla¬ 
darse no aisladas sino en grupos -recuérdense los 

movimientos celulares durante la gastrulación-, 

lográndose la motilidad merced a la siguiente suce¬ 
sión de hechos. En el lado frontal de las células apa¬ 
recen numerosas evaginaciones citoplasmáticas, 
anchas y aplanadas —-con forma de láminas-, lla¬ 

madas ¿czmeÍtj?o£tios (fig. 1 l-5>. De cada una de ellas, 
en dirección del futuro movimiento, pronto surgen, 
como los dedos de las manos, múltiples protrusiones 

-finos sendópodos denominados micKOj^tÁas ffig. 

1 1-51)-, cuyos extremos se adhieren a elementos fi¬ 

jos de la matriz extracelular. De inmediato los tameli* 
podios y las micropúas se contraen (en su interior po¬ 
seen filamentos de acíma agrupados en manojos), 
por lo que las células se desplazan hacia los citados 
puntos de adherencia. A continuación, al tiempo que 
se desprenden las micropúas recientemente contraí¬ 
das, se adhieren otras, pero a elementos de la matriz 
situados más adelante. Luego éstas y los lamelipodios 
se contraen, del mismo modo que en el paso anterior. 
El avance de las células resulta de la reiteración de es¬ 
tos episodios, en los que -como vimos—— la adheren¬ 

cia de las micropúas a los elementos fijos de la matriz 
es transitoria, suficiente para traccionar a las células. 


Si así no fuera —-y persistiera la adhesividad- las cé¬ 

lulas, obviamente, quedarían inmovilizadas. 

Lejos de * ‘vagar** sin rumbo, las células se despla¬ 
zan siguiendo itinerarios predeterminados para cada 

grupo celular, y no se detienen antes -tampoco 

avanzan más allá- de los lugares marcados como sus 

puntos de destino. Los derroteros son marcados por 
las células ubicadas cerca del movimiento, por inter¬ 
medio de algunos elementos de la matriz extracelular. 
A. continuación se verán los más importantes. 

1. Las fibras de colágeno constituyen los elemen¬ 
tos fijos a que hacíamos referencia. 

2. Las moléculas de tironee tino tienen funciones 
relevantes en la migración celular. Son las que mar¬ 
can los itinerarios, para lo cual se concentran a lo lar¬ 
go de las rutas y orientan sus ejes en las direcciones 
apropiadas. En base a ello, las sutiles claves posi- 
cionales emanadas de las moléculas de fibronectina 
son tanteadas por las células en movimiento, cuyas 
micropúas se ■extienden y retraen, como si estuvieran 
* ‘ olfateándolas 7 ' * . Cuando las micropúas “perciben” 
las señales adecuadas se adhieren a los elementos fi¬ 
jos de la matriz extracelular, es decir a las fibras de 
colágeno; si no, continúan explorando el medio am¬ 
biente inmediato, hasta dar con eilas. 

Adicionalmente les cabe a las moléculas de fibro¬ 
nectina la tarea de mantener unidas las micropúas 
a las fibras de colágeno. Para ello una molécula de 
fibronectina se liga ai colágeno por uno de sus extre¬ 
mos, y por el otro a una glicoproteína que atraviesa 








la membrana plasmática de la micropúa. Esta unión 
es muy compleja, ya que la glicoproteína trans¬ 
membranosa -llamada recejo/or Jlhronectina (perte¬ 

nece a una familia de moléculas que llevan el nombre 
de intesrinas'y— se conecta a su ves: eon los filamen¬ 
tos de actina ubicados en el eje de la micropúa, in¬ 
terviniendo en dicha conexión otras moléculas intra- 
celulares, entre las que se bailan la talina, la vinculina 
y la alfa-actinina (estas últimas reforzarían la unión 
del receptor con los filamentos). En síntesis, la fibro- 
nectina es el puente que vincula a dos moléculas 

fibrosas-el colágeno en la matriz extracelular y la 

actina dentro de la célula- con funciones esenciales 

en la motilidad celular. 

3. Otros componentes de la matriz extracelular 
que tienen que ver con la motilidad celular son la la- 
minina y el condroitín sulfato. La primera se en¬ 
cuentra en la lámina basal; la secunda, en el tejido 
cartilaginoso. 

4. El ácido hialurdnico se detecta en altas con¬ 
centraciones en las regiones embrionarias que presen¬ 
tan motilidad celular. Esta macromolécula aumenta 

la turgencia de la matriz extracelular -ya que tiene la 

propiedad de atraer agua-, lo que facilita la migra¬ 

ción de las células. 

5. Finalmente debe mencionarse el cfuimiotactis- 
rrto, cuyo ejemplo m¿ts visible en la embriogénesis 
humana lo encontramos en las células germinativas 
primitivas, que se desplazan desde la pared del saco 
vite lino hasta las crestas genitales debido a que de és¬ 
tas surgen señales (sustancias) capaces de atraerlas. 
Debe señalarse que las células germinativas se trasla¬ 
dan individualmente, no en bloque. 

Debemos ahora referirnos a dos mecanismos bio¬ 
lógicos asociados a la motilidad, denominados reco¬ 
nocimiento celular y adhesividad celular. Se los es¬ 
tudia junto a la migración debido a que constituyen 
sucesivas señales que reciben las células en movimien¬ 
to, la primera para que se detengan en los lugares 
adecuados, y la segunda para que se asienten en ellos. 

En efecto, las células se detienen en sus correspon¬ 
dientes puntos de destino debido a que los reconocen 
como tales, hecho que deriva de sutiles interacciones 
con las células allí emplazadas, con las cuales se aso¬ 
ciarán para formar tejidos. 

AI reconocimiento le sigue la adhesividad , que se 
concreta al interaccionar ciertas glicoproteínas pre¬ 
sentes en las membranas plasmáticas de las células 
participantes, las llamadas moléculas de adhesidn ce¬ 
lular o Cv4Afs (de ' *cell adhesión molecules ” O - Se han 

identificado varias, denominadas -considerando las 

células en que fueron aisladas por primera vez-- 

(neuronas), 7S^g-C4A/ (neuronas, células 
gliales), ¿,-04Af o E-Cadheriría (células hepáticas. 
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células epiteliales), E-Cadherina (placenta), I^-Cadhe- 
rina (neuronas), etcétera. Las cadherinas son molécu¬ 
las de adhesión calcio dependientes. 

El reconocimiento y la adhesividad se producen 
cuando una CTAIVI presente en la membrana plasmáti¬ 
ca de una célula se conecta —-luego de reconocerla- 

con otra CAM idéntica situada en la membrana plas¬ 
mática de la célula yuxtapuesta. Ivlás aún, ambas 
CAMs, por sus extremos opuestos, se ligan a los fila¬ 
mentos de actina ubicados en el interior de las célu¬ 
las, interviniendo otra molécula -la vinculina - en 

dicha conexión. Finalmente, las células quedan inde¬ 
leblemente fusionadas cuando desarrollan en sus 
membranas plasmáticas ciertas especializaciones, co¬ 
mo uniones de hendidura , uniones estrechas y des- 
mosomas. 

Debe señalarse que las C.A1VIS desaparecen de las 
membranas plasmáticas apenas las células comienzan 
a migrar. Reaparecen cuando las células arriban a 

sus puntos de destino, donde -perdido ya el 

movimiento- se ensamblan con otras células para 

formar el nuevo tejido. Como vemos, las C^VTVls se 
expresan cuando las células están inmóviles, siendo 
entonces tal condición imprescindible para que ten¬ 
gan lugar el reconocimiento y la adhesividad. Luego, 
concretados ambos mecanismos biológicos, las aso¬ 
ciaciones celulares se mantienen estables permanente¬ 
mente. En efecto, si experimentalmente en cada uno 
de dos tejidos diferentes las células se separan y luego 
se mezclan entre si (hasta que se forma un único agre¬ 
gado de células heterogéneas), al poco tiempo -pero 

ahora en forma espontánea- las células se desagre¬ 

gan y se reagrupan, haciéndolo de tal modo que lle¬ 
gan a reconstruir los dos tejidos originarios. 

Lti párrafo especial requiere el estudio del modo 
en que se asocian las células nerviosas entre sí, y las 
células nerviosas con las musculares. Como se sabe, 
en tales conexiones intervienen las prolongaciones 

impares de las neuronas -los axones——, existiendo a 

veces entre las células distancias considerables. Así, 
cualquiera sea la magnitud de la separación, para es¬ 
tablecerse las conexiones, las neuronas -más que 

migrar- hacen crecer sus axones, permaneciendo en 

sus sitios los cuerpos celulares. Para ello, en el extre¬ 
mo distal de los axones (que es el área que tomará 
contacto con la otra neurona o con la célula muscu¬ 
lar) se desarrolla una especialización peculiar -lla¬ 
mada cono de crecimiento -, análoga a la región 

frontal de las células migratorias. La semejanza con 
estas últimas alcanza también a los factores que gene¬ 
ran y regulan su avance a través de la matriz extrace¬ 
lular, aunque en los conos de crecimiento en lugar de 
micropúas existen protrusiones más largas, llamadas 
jt lijy odi os. 
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MUERTE CELULAR 

La muerte de células es un fenómeno común du¬ 
rante el desarrollo embrionario. Es más, existe un 
verdadero programa de muertes celulares* merced al 
cual se eliminan células y tejidos provisorios y* en al¬ 
gunos órganos, se da lugar a la aparición de orificios 
y conductos- Puesto que las células destinadas a mo¬ 
rir perecen para que sobrevivan las restantes células 
del organismo, puede decirse que protagonizan una 
suerte de “suicidio biológico” con fines altruistas. 

Las muertes celulares programadas llevan el nom¬ 
bre de cpopfos/s, término que se usa para diferenciar 
a las muertes fisiológicas de las muertes celulares ac¬ 
cidentales, producidas por ejemplo por traumatis¬ 
mos, sustancias tóxicas o problemas vasculares. Debe 
señalarse que las muertes celulares fisiológicas se pro¬ 
ducen a lo largo de toda la vida, no sólo durante el 
desarrollo prenatal- Si bien no se descarta la presen¬ 
cia de un “reloj” en el núcleo de estas células 

-programado por genes que codificarían la síntesis 

de elementos letales para ellas mismas-, su activa¬ 

ción no seria autónoma, ya que es imprescindible una 
señal proveniente del exterior (una proteína inducto- 
ra) para su puesta en marcha. 

Los cambios morfológicos que experimentan las 
células durante la apoptosis son característicos, des¬ 
tacándose la aparición de numerosas protrusiones en 
la superficie celular, la fragmentación del núcleo pre¬ 
via oompae tación de la cromatina, y la condensa¬ 
ción del citoplasma, en cuyo interior los organoides 

-incluso los lisosomas- permanecen intactos. Otro 

hecho saliente lo constituye la segmentación de las 
moléculas de ADN en los puntos en que se ligan los 
nucleosomas, probablemente por la acción de una o 
varias endonucleasas, las cuales se activan al elevarse 
el calcio en el citosol. Eronto las protrusiones se 
desprenden y la célula se rompe, convirtiéndose los 
fragmentos en las llamadas ve^/cu/as 

con derivados nucleares y organoides citoplasmáticos 
-todavía bien conservados-- en su interior. Final¬ 
mente, las vesículas son fagocitadas por macrófagos 
y por otras células vecinas. 

La desaparición del piso del conducto notocordal 
junto al endodermo subyacente (para formar el con¬ 
ducto neurentérico en las postrimerías de la gastrula- 
ción) constituye un ejemplo temprano de muerte ce¬ 
lular. Otros ejemplos -mús tardíos- tienen lugar al 

desaparecer los conductos de ívltiller en los embriones 
masculinos Cante la presencia de una sustancia induc- 
tora, la hormona antimulleriana), y los conductos de 
Wolff en los embriones femeninos. Otro, más tardío 
aún, se encuentra en la regresión que sufren las 
membranas interdigitales durante la formación de los 
dedos, como veremos en el capítulo 16. 


INDUCCION EMBRIONARIA 


La inducción es el proceso por el cual un tejido 
embrionario incita a las células de otro tejido a que se 
diferencien --es decir, se transformen en un nuevo ti¬ 
po celular-, o a que mueran, adquieran motil!dad, o 

cambien su ritmo de crecimiento. Oe esta definición 
surge que el tejido inductor “determina” la identi¬ 
dad <el significado evolutivo) del otro tejido. En este 
contexto, entonces, determinación quiere decir “fija¬ 
ción del destino** del tejido inducido. 

La manifestación de este mecanismo biológico re¬ 
vela tres grupos celulares distintos: unos que se com¬ 
portan como inductores, otros que pueden resultar 
inducidos, y otros que no inducen ni se dejan inducir. 

Para que un grupo celular pueda ser inducido debe 
ser cromóte ten te + es decir debe tener la capacidad de 
reaccionar con un cambio (diferenciación, crecimien¬ 
to, motilidad o muerte) ante la presencia del estímulo 
inductor. Tal competencia abarca un período de 
tiempo muy preciso, ya que si el inductor actuara an¬ 
tes o después del momento que corresponde, su 
influencia sería nula. Ejemplos de inducción y com¬ 
petencia lo ofrecen la notocorda y el ectodermo si¬ 
tuado encima de ella: la notocorda carece de acción 
inductiva sobre el endodermo y el resto del mesoder- 
mo debido a que estos tejidos no son competentes, 
como lo es el ectodermo. Parte de éste se convierte en 
tejido nervioso al ser inducido precisamente por la 
notocorda, única estructura habilitada para tal fin. 
Vemos entonces que la notocorda y el ectodermo son 
diferentes entre sí y respecto de los otros tejidos no 
sólo por sus localizaciones y características morfo¬ 
lógicas sino por sus comportamientos inductivos. 

Los fenómenos inductivos suelen producirse en 
forma encadenada* de la siguiente manera: 

-Un tejido ^4 induce a otro t> a que se diferencíe 

en S; 

-este tejido tí induce a otro c a que se diferencie 

en C; 

-luego el tejido C induce a otro tí a que se diferen¬ 
cie en f); 

-y así sucesivamente. 

UJn ejemplo de ¿ntíttecitín en catíenct puede obser¬ 
varse en el desarrollo del ojo. El ectodermo general es 
inducido por la notocorda para que forme el tubo 
neural, a partir del cual se origina la vesícula óptica, 
que induce al ectodermo suprayacente a desarrollar el 

cristalino, el cual -junto con la propia vesícula 

óptica- induce al mesodermo circundante a que se 

transforme en coroides y esclerótica. Como se advier¬ 
te, tejidos que han sido inducidos pasan a ser, en una 
etapa ulterior, inductores. 


En un punto anterior vimos que las primeras dife¬ 
renciaciones embrionarias no se producen como con¬ 
secuencia de inducciones; además, que éstas se ini¬ 
cian al Formarse el embrión trilaminar, cuando se 
establecen relaciones de vecindad tales entre los teji¬ 
dos que se hace Factible la influencia de algunos gru¬ 
pos celulares sobre otros (ver Diferenciación celular}. 
Precisamente, para que las inducciones tengan lugar 
es indispensable que los tejidos interactuantes sean 

vecinos -no es necesario un contacto directo entre 

los mismos-—* ya que este mecanismo es mediado por 
sustancias que, luego de ser segregadas por las células 
inductoras, se difunden sólo en las cercanías. TSÍo obs¬ 
tante, en etapas más avanzadas del desarrollo tam¬ 
bién se producen -mediadas por Hormonas - induc¬ 

ciones entre tejidos distantes (ver ejemplos en el 
capítulo 21, correspondiente al sistema genital). Re¬ 
cordemos que los /acíoreí de crecimiento -inducto¬ 
res de las divisiones celulares-en algunos casos se 

elaboran localmente y en otros a distancias más o me¬ 
nos considerables (ver Crecimiento embrionario}. 

En algunas oportunidades las sustancias inducto¬ 
ras se comportan como morfógenos, ya que Fluyen 

—por las células del tejido inducido- a través de las 

uniones de hendidura (ver Diferenciación celular }_ 
Así, dependiendo de su posición en dicho tejido, ca¬ 
da citoplasma resulta con una distinta concentración 
del morfógeno, hecho que le provee a cada célula un 
valor jposicional singular. Una vez establecidos* los 
valores posicionales se conservan en Forma indeleble. 
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independientemente de que las células se mantengan 
juntas o se separen y ubiquen en distintos puntos del 
embrión. Finalmente, son los disímiles valores posi¬ 
cionales los que desencadenan las diferenciaciones, 

derivadas -como acabamos de ver- no sólo de la 

sustancia inductora sino de las primitivas localiza¬ 
ciones de las células en el tejido inducido. 

Existen dos tipos de inducciones: unas en las que la 
sustancia inductora acciona sobre un tejido y directa¬ 
mente lo hace cambiar (. inducciones instructivas} + y 
otras indirectas en las que, actuando por lo general 
sobre varios tejidos a la vez, su influencia se reduce a 
“concretar’* diferenciaciones que ya han sido deter¬ 
minadas ( inducciones /permisivas}, 

Las sustancias promueven en las células inducidas 
la síntesis de las proteínas particulares que determi¬ 
nan su diferenciación. Lo logran mediante el control 
de los procesos involucrados en dicha síntesis, sea re¬ 
gulando la transcripción de los genes, el procesa¬ 
miento de los A R N mensajeros, la salida de éstos del 
núcleo, o su traducción en el citoplasma (ver Control 
genético de tas diferenciaciones durante el desarrollo 

embrionario} . Queda por aclarar -aunque se han 

logrado progresos al respecto— cómo las señales cap¬ 
tadas en la superficie de las células llegan al interior 
de las mismas; inclusive al núcleo, en los casos en que 
la sustancia inductora tiene por función regular la 
actividad de un gen. 
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Malformaciones congénitas 


Las malformaciones congénitas son cuadros pato¬ 
lógicos que se generan durante la embriogénesis, ai 
fallar ano o más mecanismos del desarrollo. 

Como puede apreciarse, esta definición no tiene en 
cuenta la benignidad o la gravedad de los cuadros; abar¬ 
ca a todos, desde los intrascendentes basta los incompa¬ 
tibles con la supervivencia. Tampoco discrimina sobre el 
nivel de organización afectado: se consideran malfor¬ 
maciones congénitas tanto los cuadros Que por su vaste¬ 
dad se identifican fácilmente <la ausencia de un órgano, 
por ejemplo), como aquellos en los que se encuentra al¬ 
terada -en las células o fuera de ellas- la estructura de 

alguna molécula. 

Como es obvio, las malformaciones se Hallan pre¬ 
sentes en el momento del nacimiento - NI o obstante, 
muchas veces, debido a que sus síntomas y signos pa¬ 
san desapercibidos, su diagnóstico se posterga; más 
aún, a menudo su detección es fortuita-por ejem¬ 

plo por radiografías o intervenciones quirúrgicas rea¬ 
lizadas con otros fines-, pudiendo incluso diagnos¬ 

ticarse después de la muerte, en ocasión de una au¬ 
topsia. 

Según cuál sea el mecanismo biológico fallido será 
el tipo de malformación que resulte: 

-—Los defectos en el crecimiento , por ejemplo, 
producen órganos de tamaño anormal -más peque¬ 
ños o más grandes- o el desarrollo incompleto de al¬ 

gunas de sus partes. 

-Las alteraciones de la motilidad cela lar , en cam¬ 
bio, afectan la posición o la orientación final de los 
órganos. 

-Los fracasos en la r¿rzaerte cela lar, por su lado, se 

caracterizan por la persistencia de estructuras em¬ 
brionarias que debieron desaparecer. 
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-—Las perturbaciones en la indacción embrionaria 
tanto pueden malograr la génesis de los órganos (age- 
nesias) corno provocar la aparición supernumeraria 
de los mismos. 

-Las fallas en la diferenciación tienen como con¬ 
secuencias la síntesis de proteínas anormales -es¬ 
tructurales o enzimáticas- por parte de las células, o 

la ausencia de dicha síntesis; generan cuadros que se 
caracterizan por la presencia de alteraciones morfo¬ 
lógicas y/o funcionales en los tejidos. 

-Finalmente, algunas malformaciones pueden ser 

explicadas por la falla no de uno, sino de dos o más 
mecanismos del desarrollo. 

A menudo puede deducirse no sólo el mecanismo 
que ha fallado, sino también el momento en que ello 
ha ocurrido. Por ejemplo, ante la falta de un órgano, 
puede afirmarse que ha fallado el mecanismo induc¬ 
tor y, al saberse cuándo aparece su esbozo, decirse 
que la falla ha tenido lugar alrededor de esa fecha. 

Debe señalarse que no todos los cuadros patológi¬ 
cos que se presentan en el momento del nacimiento 

--generados por lo tanto durante la embriogénesis— 

tienen lugar por fallas en los mecanismos del desarro¬ 
llo, ya que algunos <puede citarse la sífilis congénita 
como ejemplo) se establecen una vez desarrollado el 
embrión normalmente. Estos cuadros, que por sus 
patogenias se asemejan a las enfermedades de la vida 
posnatal más que a las malformaciones congénitas. 
reciben el nombre de enfermedades fetales. 

Frecuencia de las malformaciones 

De cada lOO nacidos vivos, entre 3 y 7 son portado¬ 
res de alguna malformación congénita. El rango tan 








amplio que ofrece esta estadística se debe a dificulta¬ 
des surgidas durante el registro de los datos o a la 
errónea interpretación que se hace de los mismos. En 
efecto, muchas malformaciones suelen pasar inad¬ 
vertidas por falta de diagnóstico y otras no se regis¬ 
tran por no existir acuerdo sobre el contenido de la 
palabra malformación (por ejemplo, para algunos 
autores son malformaciones sólo las que presentan 
defectos anatómicos macroscópicos}. El mismo 
desacuerdo hace que se consideren malformaciones 
cuadros que no lo son, como ocurre con las enferme¬ 
dades fetales. 


AGENTES TERATOGENOS 

Reciben el nombre de agentes terarógenos las cau¬ 
sas que, al afectar a los mecanismos del desarrollo, 
provocan la aparición de malformaciones congéni- 
tas. Se los agrupa del siguiente modo: 1} Radiaciones 
ionizantes. 2) Sustancias químicas. 3> Agentes infec¬ 
ciosos. -4-> Factores nutritivos o metabólicos. 5> Reaccio¬ 
nes de autoinmunidad. ó) Factores relacionados con 
el aumento de la edad materna. 

Debe recordarse que todos los mecanismos consti¬ 
tuyen formas especiales de diferenciación celular y 
que esta última es, en cada caso, el resultado de la 
elaboración de una ciase particular de proteína. 

Los cuadros 12-2 y 12-3 representan los distintos 
momentos en que, los sitios de acción donde, y los 
modos por los cuales, un agente teratógeno es capaz 
de provocar -imposibilitando la síntesis o la mani¬ 
festación de la proteína mediadora- el fracaso de 

uno o más rnecanismos del desarrollo. Obsérvese que 
los agentes pueden ejercer sus efectos tanto sodre i as 
células germinativas que se desarrollan en las genia¬ 
das de los individuos aptos para procrear (cuadros 
12-2ABC), como so&r-c las célalas somáticas del em¬ 
brión (cuadros 12-3ABC>. Dicho de otro modo, pueden 
actuar fuera del embarazo o en el curso del mismo. 

Cuando los agentes teratógenos actúan /«era del 
embarazo , alteran, en los individuos expuestos, el 
material genético de sus células germinativas, las cua¬ 
les, en caso de fecundar, transfieren la alteración ge¬ 
nética a la célula huevo, dándose una malformación 
en el embrión que surgirá de la misma. 

Desde que el desorden genético es heredado por todas 
las células embrionarias, tanto las somáticas como las 

germinativas, éstas -a su turno-transmitirán la 

anomalía a los futuros descendientes, y éstos a los su¬ 
yos, de generación en generación. Los defectos que 
se generan -y heredan- de esta manera serán des¬ 

critos más adelante con el nombre de * ‘ Ada/fdrmacio- 
rtes congénitas de origen genético *** 

Debe enfatizarse que tales malformaciones -co- 
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mo todas- son causadas por agentes teratógenos; 

ello a pesar de que ignoremos cuándo actuaron, si di¬ 
rectamente sobre las células germinativas de uno de 
los padres del mal formado, o sobre las de un cerca¬ 
no, un lejano o un muy remoto predecesor. F*or lo 
tanto, aunque a menudo no es posible establecer su 
verdadera causa, ni el momento -inmediato, recien¬ 
te, lejano o remoto- en que la misma actuó, cuando 

decimos que una malformación es “de origen genéti¬ 
co** no debe creerse que el defecto genético es conna¬ 
tural, ni que ha aparecido en forma espontánea. 

En los cuadros 12-2A, 1 2-2B y 12-2C se señalan los 
daños que los agentes teratógenos pueden ocasionar 
cuando actúan sobre el material genético de los indi¬ 
viduos que se hallan en condiciones -presentes o fu¬ 
turas- de procrear, y los efectos de tales daños sobre 

el embrión y su descendencia. 

Cuando los agentes teratógenos actúan ciarante el 
embarazo -o sea directamente sobre las células em¬ 
brionarias somáticas-, las consecuencias son distin¬ 

tas: la malformación afecta al propio embrión, no a 
su descendencia (esto último, claro está, siempre que 
el agente no altere también el material genético de las 
células germinativas embrionarias, hecho que está 
dentro de las posibilidades teóricas)* 

Durante el embarazo ei ¿>eríodo más sasce/?t¿d¿e es 
el embrionario -desde la cuarta hasta la octava se¬ 
mana del desarrollo-, lo cual es debido a que en su 

transcurso, mediados por los mecanismos biológicos, 
acontecen los procesos más importantes de la em- 
briogénesis. 

En el periodo previo -esto es, desde la fecundación 

hasta fines de la tercera semana- más que afectar a 

los citados mecanismos, los agentes teratógenos suelen 
provocar la muerte de algunas o de todas las células 
del embrión. Cuando el daño es parcial* las célu¬ 
las indemnes -dada la alta potencialidad evolutiva 

que aún conservan- se reproducen y reemplazan a 

las destruidas, tras lo cual ei desarrollo contináa nor¬ 
malmente. En cambio, cuando el daño es generaliza¬ 
do, el embarazo, como es obvio* se interrumpe, pro¬ 
duciéndose un adorto temprano . 

En los cuadros 12-3A, 12-3B y 12-30 han sido se¬ 
ñalados* en las células embrionarias, los sitios donde 
actúan ios agentes teratógenos. Como puede obser¬ 
varse, algunos agentes producen mutaciones genéti¬ 
cas (cuadro 12-3A.), otros afectan a los componentes 
citoplasmáticos que intervienen en la síntesis de las 
proteínas mediadoras de los mecanismos del desarro¬ 
llo (cuadro 12-3B), y otros impiden ei accionar de 
dichas proteínas (cuadro 1 2-3C). 

En el capítulo 9 se han estudiado las características 
del habitáculo dentro del cual se desarrolla el em¬ 
brión, y se ha visto que este último se vincula con la 
madre por intermedio de la placenta. Hasta hace poco 
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SIGNIFICADO DE LAS I L UST R ACI ON ES 
UTILI2ADAS EN LOS CUADROS 
“12-1, 12-2 v 12-3 


2üHIEtliiniiíJIIlr> 



XXX 
X X 


Agente teratógeno 

Si bien en los Cuadros 12-2A, 
12-2B v 12-2 0 la acción del 
agente teratógeno se ha marca¬ 
do sobre las gametas masculinas 
—a nivel del testículo—„ la mis¬ 
ma puede ejercerse tanto sobre 
dichas gametas como sobre las 
femeninas, es decir a nivel del 
ova rí o. 


Cromosomas normales 


Genes normales 


Oom ponentes 
que participan 
proteínas 


lito p lasmáticos 
i la síntesis de 


Mutación genética 


Aberración c romosó m lea numé¬ 
rica (alteración en el número de 
los cromosomas por "no disyun¬ 
ción" durante la división celu¬ 
lar) . 

Aberración cromosómica estruc¬ 
tural (pérdida o ganancia de ma¬ 
terial genético por parte de un 
cromosoma) . 


se creía que ambos -habitáculo y placenta- prote¬ 

gían al embrión de cualquier agresión ambiental, tan¬ 
to de las que pudieran dañarlo desde el exterior como 
de aquellas circunstancialmente presentes en la san¬ 
gre materna* Aunque en determinados aspectos esa 
protección es real, debe desecharse la idea de que es 
absoluta, ya que ciertos agentes teratógenos atravie¬ 
san las paredes del habitáculo sin ninguna dificultad 
(por ejemplo, las radiaciones ionizantes) y otros, lo¬ 
calizados en la madre, llegan al embrión -también 

fácilmente- después de traspasar la barrera placen- 

taria (por ejemplo, algunas sustancias químicas, al¬ 


gunos agentes infecciosos y algunos anticuerpos)* 
Por otro lado, debe advertirse que existen malforma¬ 
ciones causadas no por la presencia de un agente 
agresor, sino por la ausencia de ciertos elementos im¬ 
prescindibles para el normal desarrollo embrionario 
(por ejemplo, las malformaciones producidas por al¬ 
gunas carencias nutritivas). 

Volviendo a los agentes que actúan fuera del emba¬ 
razo -es decir sobre las células germinativas de Los 

individuos aptos para procrear-, es menester resal¬ 

tar sus peligros para que la profundización de las ac¬ 
ciones preventivas de las malformaciones congénitas 
alcancen a todos los individuos, no sólo a las mujeres 
emb arazadas * 

A continuación se describirán las características 
más sobresalientes de los distintos agentes teratógenos. 

Radiaciones ionizantes 

Los organismos se hallan expuestos, entre otras, a 
las radiaciones ionizantes derivadas del uso de la 
energía atómica, utilizada como se sabe con fines 
e nergéticos, médicos, bélicos, etcét era* 

Dichas radiaciones actúan sobre las células, pu¬ 
diéndolo hacer tanto sobre el ADN nuclear como so¬ 
bre los elementos presentes en el citoplasma, 

Cuando lo hacen sobre el AJ31NÉ provocan mutaciones 
genéticas o rupturas de cromosomas (cuadros 12-2A, 
I2-2C y 12-3A). En cambio, cuando actúan a nivel del 
citoplasma pueden frustrar la síntesis de una proteína 
mediadora de un mecanismo del desarrollo (cuadro 12- 
3B), o provocar la ionización de algunas de sus molécu¬ 
las, con la consiguiente formación de elementos reacti¬ 
vos fácilmente combinables entre sí; de producirse tales 
recombinaciones, se generan nuevas sustancias, las cua¬ 
les -en caso de ser extrañas a las células- pueden afec¬ 

tar a los mecanismos del desarrollo. 

Las radiaciones ionizantes pueden actuar tanto so¬ 
bre las células somáticas del embrión como sobre las 
células germinativas de Los individuos potencialmente 
aptos para procrear* De ocurrir esto último, pueden 
ser causa de alguna malformación de origen genético 
(ver más adelante TvfalJ~orrrtaciones congénitas ele ori¬ 
gen genético^. En cambio, en caso de actuar sobre las 
células embrionarias somáticas, pueden ocasionar al¬ 
guno de los siguientes defectos: microcefalia, fisura 
de palada r , mal formaciones esqueléticas , etcétera* 

Sustancias químicas 

Existen fármacos cuyos efectos teratógenos se ejer¬ 
cen sobre las células germinativas de los individuos 
potencialmente aptos para procrear (producen por lo 
tanto malformaciones de origen genético), y otros 
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Cuadro 12-1, Situación normal. 


Que actúan durante el embarazo, afectando a las 
/w/aj 5 omáf/'ca 5 embrionarias. Estos últimos alteran el 
desarrollo sea por la interferencia de alguna función 
placentaria, sea por una modificación en el metabo¬ 
lismo materno, o porque alcanzan directamente al em¬ 
brión después de atravesar la membrana placeniaria. 

Las siguientes son algunas de las precauciones que 
deben adoptar los médicos cuando atienden a una 
mujer embarazada: 

— Oebe evitarse toda medicación que no sea abso¬ 
lutamente imprescindible. 

-Si bien durante l os tres primeros mese s del desa¬ 
rrollo el embrión es más vulnerable a los agentes tera- 
tógenos, la norma de evitar dicha medicación debe 
tener vigencia en todo el embarazo. 

-En los casos en que la administración sea im¬ 
prescindible, se usarán aquellos productos que hayan 
sido ensayados en animales de Laboratorio y no pro¬ 
dujeron malformaciones. 

-El medicamento debe ser usado en dosis tan ba¬ 
jas y por lapsos tan cortos como sea posible. 

- 1 a*; asociaciones de medicamentos deben evitarse. 

-En la segunda mitad del ciclo menstrual las mu¬ 


jeres que tienen relaciones sexuales regulares -y que 

no utilizan algún método anticonceptivo- deben ser 

consideradas “potencialmente embarazadas* * . 

-El médico debe llevar un registro minucioso de 

los medicamentos prescritos. 

-Se debe instruir sobre los peligros de la auc o me¬ 
dicación . 

A continuación se enumerarán algunos de los me¬ 
dicamentos que son capaces de generar malformacio¬ 
nes congénitas: 

-La tal ido mídete utilizada hace más de tres déca¬ 
das para combatir las náuseas en las mujeres embara¬ 
zadas, produjo ausencias parciales o totales de los 
miembros, atresias intestinales, anomalías cardiacas, 
anomalías del conducto auditivo externo, etcétera. 

-Las drogas utilizadas para el diagnóstico o el tra¬ 
tamiento de ciertas enfermedades tiroideas, tales co¬ 
mo el propiis iouraoiio, los yoduros y el yodo radiacrt i- 
vo, producen cretinismo. 

-Algunos amtidiat>é , tteos orates, tales como carbuta- 

mida, tolbutamida o doropropamida, generan malfor¬ 
maciones en animales de laboratorio. 

-Algo similar ocurre con los c'Orric.'o¿¿tes , que cau- 
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Cuadro 12-2A. 


Malformaciones congenitas producidas por mutaciones 

muLados- es explicado 


genéticas» El modo en que se transmiten los genes-normales o 

en el apéndice. 


[ 



MALFORMACION COÍMGENfTA 


D ESCEND IENTES 


- No existen 


Cuadro 12-2B. 


Mal formaciones congénitas producidas por aberraciones cromosómicas numéricas. 
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n paladar hendido en las crías de algunos animales 
í experimentación. 

-La trimetadiona y la parametadiona, que se ut i - 

.a n cromo centiiejjiléjyt icos , generan mal Formaciones 
rdiacas y paladar hendido. 

-La administración de re t racial i ñas en los últimos 

eses del embarazo altera el crecimiento óseo y pro¬ 
ice defectos dentales. 

-La am i nojzf tecina y el m c t cj tcexa r o , drogas qjie 

telen utilizarse al principio del embarazo como 
íortivas, de no lograr la expulsión del embrión pue- 
;n provocarle defectos nerviosos. 

-La Hidantoína y utilizada para tratar disritmias, 

oduce pa ladar hendid o. 

-Algunas hormonas que se administran para su - 

:rar amenazas de abortos, como la noretisterona y 
etisterona , poseen efectos virilizantes en los em¬ 
bones femeninos (seudohermafroditismo). 

-Se ha comprobado que la mostaza ni troge nada , el 

-•e/zzzio, el S-dcomoacacilo y la &-mer-ca¿?tojyt4cina , 
■oducen mutaciones genéticas. 

-Por su parte, la ¿zacomicina, la actinomicina /3>, la 

itamicina C y el ácido lisér^ico, provocan rupturas 
i los cromosomas. 


Agentes infecciosos 

Generalmente inocuos para la madre, la mayor par¬ 
te de estos agentes atraviesa la membrana placentaria y 
actúa directamente sobre las célalas so/ndr/cos del em¬ 
brión (cuadros 12-3ABQ. Wo obstante, a veces, como 
se ha comprobado experimentalmente con algunos vi¬ 
rus, pueden actuar fuera del embarazo, produciendo 
rupturas en los cromosomas de las cél ¿v las inai¿vas. 

f'/ru.v fifom or. Las infecciones provocadas 

por este grupo de virus son asintomáticas para la ma¬ 
dre pero sumamente graves para el embrión; originan 
microcefalia, deficiencias mentales, coroidorretinitis 
y hepatoesplenomegalia. 

Kr>m dé- la ra Incola . Si la infección materna ocurre 
durante el primer mes del embarazo, la posibilidad de 
que el embrión sufra alguna malformación congénita es 
de alrededor del 50%. En el segundo y tercer mes esta 
cifra desciende a 25% y 7°7o respectivamente, reducién¬ 
dose a partir de entonces en forma aún más notable. El 
virus de la rubéola origina malformaciones cardiacas, 
catarata, glaucoma, sordera, microcefalia y deficiencias 



Cuadro I2-2C. 


Malformaciones congénitas producidas por aberraciones cromosómicas est ruciurales. 
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Cuadro 12-3A. El agente teratógcno provoca una mutación genética 
las células embrionarias germinativas nivel del lesticulo o del ovario en 
embrión sino en La descendencia del mismo (ver cuadro 12-2A) 
na del desarrollo, puede afectar a to 

formación afecta la fertilidad, obviamente no existe descendencia. 


1 actuar sobre las células embrionarias somáticas. Sí lo hace sobre 
desarrollo), el defecto genético que provoca no se manifiesta en el 

^ w, ,_,,___Más aún, el agente teratógeno, en caso de actuar en una etapa muy tempra- 

das las células embrionarias, tanto a las somáticas como a las germinativas. En los casos en que la mal- 



Cuadro 12-3B. 

ra de un mecanismo 


Anuí el agente teratógeno afecta aun componente del citoplasma que participa en las síntesis de alguna proteina mediado- 
del desarrollo- En los casos en que la malformación afecta la fertilidad, obviamente no existe descendencia. 


mentales. El tipo de lesión depende del momento en cine 
se produce la infección materna; la catarata, por ejem¬ 
plo* se genera si la infección ocurre durante la sexta se¬ 
mana de la gestación* es decir cuando el cristalino se ha¬ 
lla en pleno desarrollo. 

jrojf pf r#f y Se han informado malformaciones 
generadas por los virus de la influenza, la parotiditis 
y la hepatitis- Otros, como los de la poliomielitis o la 
viruela, provocan la muerte del embrión. 


7~oxo f> /¿tvmoíis. La infección materna por el pro 

tozoario T~oxo&lasma gorzdii -adquirida durante e 

embarazo generalmente por la ingestión de carne in 

fectada cocida inadecuadamente- se transmite al fe 

to en la segunda mitad de la gestación, esto es ei 
la época en que este parásito es capaz de atravesar 
membrana placentaria. Origina las siguientes anoma 
lias: rnicroftalmia, microcefalia, hidrocefalia y deficien 
cias mentales. El diagnóstico precoz puede realizars 
con la ayuda de pruebas serológicas y es fundamente 
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Cuadro 12-3C. El agente leraiógeno no interfiere con la síntesis de las proteínas, pero impide el accionar de las mismas. Ej 
tipo son los agentes teratógenos que bloquean la acción de proteínas ínductoras. En los casos en que la malformación afect 
obviamente no existe descendencia. 


emplos de este 
a la fertilidad* 


para prevenir» mediante el tratamiento correspondiente, 
los citados daños n euro lógicos. 

Tactores nutritivos y metabólicos 

Algunas avitaminosis pueden producir malforma¬ 
ciones congénitas en las crías de animales de experi¬ 
mentación . 

Por su parte, la carencia de yodo en la dieta materna 
genera cuadros de cretinismo, ya que la falta de este de¬ 
mento impide la elaboración de la hormona tiroidea 
embrionaria. Que actúa como inductora de variados me¬ 
canismos biológicos vinculados con el desarrollo del sis¬ 
tema nervioso central. 

Se ha comprobado una mayor frecuencia de malfor¬ 
maciones en los hijos de madres diabéticas,, siendo co¬ 
munes los abortos, las muertes neonatales, el peso cor¬ 
poral excesivo y los defectos placentarios. Es posible 
que estos cuadros sean producidos por las altas canti¬ 
dades de glucosa Que el embrión recibe de la madre. 

La ingestión desmedida de a/cobo/ por parte de la 
mujer embarazada puede dar lugar a nacimientos de 
hijos con bajo peso corporal, problemas neurológicos 
y malf ormaciones faciales . 

Tactores relacionados con el aumento 
de la edad materna 

Factores desconocidos -vinculados con el progreso 

de la edad materna- provocan, en el curso de las divi¬ 

siones meióticas que tienen lugar durante la ovogénesis, 
un fenómeno denominado **no disyunción* * , consisten¬ 
te en la no separación de dos cromosomas homólogos 
durante La anafase. Asi, producida la meiosis, una de las 
células hijas haploides recibe un cromosoma de más (23 
+ i>, y la otra uno de menos (23 — 1>. 


Si la primera se une con un espermatozoide normal 
(con 23 cromosomas), la célula huevo-y por exten¬ 
sión todas las células del nuevo individuo -tendrá 

cromosomas en lugar de <4ó. En cambio, si la Que se 
une al espermatozoide es la segunda, las células em¬ 
brionarias resultarán con 45 cromosomas. Ambos 
desbalances generan serias anomalías ^—denomina¬ 
das aberraciones eromosómicas numéricas -, perte¬ 

necientes al grupo de las malformaciones congénitas 
de origen genético (ver más adelante A berraciones 
ero m osó m ¿cas n ttméricasy . 

Reacciones de autoínmunidad 

Se han descrito cuadros de cretinismo congénito 
motivados por el pasaje al feto -a través de la mem¬ 
brana placentaria- de anticuerpos antitiroideos ela¬ 

borados en el organismo materno. 


MALFORMACIONES CONGENITAS 
DE ORIGEN GENETICO 

Las malformaciones de origen genético reciben esa 
denominación debido a Que se producen por la pre¬ 
sencia -en el genoma de las células embrionarias- 

de algún defecto genético heredado de los padres, 
factible a su vez de ser transmitido a las generaciones 
futuras. 

Decir “de origen” genético no significa Que sean 
los defectos del genoma las causas primigenias de es¬ 
tas anomalías. Admitirlo equivaldría a creer Que tales 

defectos -y entonces las malformaciones derivadas de 

ellos- aparecen * ‘espontáneamente’’„ supuesto ca¬ 

rente de toda base científica. Por lo tanto, debe en¬ 
tenderse Que detrás de cada defecto genético ha exis- 
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tido siempre la acción de alguna causa concreta, es 
decir, de algún agente teratógeno. Una vez alterado 

-cosa que pudo haber ocurrido varias generaciones 

atrás- el genoina pasa a ser, ahora sí, la “causa” de 

esta clase de anomalías. 

El defecto del genoma puede significar la modifi¬ 
cación de algún gen inmutación g&néticc^ r), la pérdida o 
la ganancia de uno o más cromosomas iaberraciones 
cromosómicas numéricas}, o la pérdida a la ganancia 
de un trozo de un cromosoma ( aberraciones cromo- 
5Ó micas estructurales }. 

Para entender estos desórdenes es necesario mane~ 
jar algunos conceptos sobre genética, de ahí que és¬ 
tos -aunque resumidamente- hayan sido expuestos 

en el apéndice incluido en las últimas páginas del li¬ 
bro. Recomendamos su lectura. 

Mutaciones genéticas 

(cuadro 12-2 A} 

Las mutaciones genéticas se producen cuando el 
agente teratógeno ( radiaciones ionizantes, algunas 
sustancias químicas} provoca, en una molécula de 
ADN, la alteración de uno o más tripletes de bases. 
Al ser cada gen el elemento codificador de una pro¬ 
teína en particular, un cambio en su constitución 
puede dar lugar a alguna de las siguientes situaciones: 
1) la proteína deja de sintetizarse; 2) se sintetiza, pero 
en menor proporción; 3) se sintetiza una proteína di¬ 
ferente. 

Cuando se trata de proteínas enzirndticas aparecen 
ios denominados errores conten i tos del metabolismo , 
cuadros que se clasifican de acuerdo a la sustancia 
-pueden ser hidratos de carbono, Upidos, aminoáci¬ 
dos o ácidos nucleicos- cuyo metabolismo resulta 

alterado por la falta, la disminución o el defecto de la 
enzima. La descripción de tales cuadros, naturalmen¬ 
te, excede los objetivos de este libro. 

Como ejemplos de malformaciones producidas 
por mutaciones de genes que codifican la síntesis de 
proteínas estructurales pueden mencionarse las he- 
moglobinopatías (el gen motado codifica la síntesis 
de una hemoglobina anormal), las hemofilias (por la 
mutación de genes encargados de codificar la síntesis 
de proteínas que participan en la coagulación sanguí¬ 
nea), las agammaglobulinemias, las disgammagiobu- 
linemias, etc. 

Los genes codificadores de las proteínas responsables 
de los mecanismos del desarrollo pueden ser víctimas de 
mutaciones, que generan -según el mecanismo afecta¬ 
do y su localización- las siguientes anomalías: polidac- 

tilia, braqioidactilia, manos o pies hendidos, luxación 
congénita de la cadera, acondroplasia, enfermedad fi- 
broquística del páncreas, riñón poliquístico, sordera, es¬ 
tenosis pilórica, etcétera. 


Como fuera advertido, el estudio de esta clase de 

malformaciones -y el modo en que se transmiten 

de generación en generación- requiere de algunos 

conocimientos de genética. Tales conocimientos son 
imprescindibles para realizar el consejo eugénico, es 
decir, el asesor amiento a los miembros de una pareja 
acerca de la probabilidad que tienen de procrear un 
hijo malformado, asesoramiento que suelen requerir 
cuando existen antecedentes personales o familiares 
de alguna malformación. 

Aberraciones cromosómicas numéricas 
(cuadro 12-2B) 

■Como se sabe, en la especie humana las células so¬ 
máticas poseen 46 cromosomas, cifra que resulta de 
sumar los 22 pares de autosomas más el par cromosó- 
mico sexual. Los cromosomas que componen cada 
par se llaman homólogos, identificándose al par se¬ 
xual femenino con la sigla XX, y al par sexual mascu¬ 
lino con la sigla X Y. 

Se denominan aberraciones cromosómicas numéri¬ 
cas Los cuadros que presentan un número de cromo¬ 
somas majyor o menor al normal _ Si se ha afectado el 
número diploide de un par de cromosomas homólo¬ 
gos se está frente a una aneuploidia , la cual puede co¬ 
rresponder tanto a uno de los 22 pares autosómicos 
como al par sexual. 

Cuando en un juego de homólogos existen tres uni¬ 
dades en lugar de dos (47 cromosomas en total) el 
trastorno se denomina trisomía „ En cambio, si un 
cromosoma carece de su homólogo (45 unidades en 
total) el defecto lleva el nombre de monosomía . Tam¬ 
bién han sido descritos casos de tetrasomías (cuatro 
cromosomas homólogos, 48 en total) y de pentaso- 
mías (cinco homólogos, 49 en total). 

Las aneuploidias tienen su origen en la Jaita de dis¬ 
yunción de ambos cromosomas homólogos de un par 
durante la anafase de las divisiones meióticas , lo que 
puede ocurrir tanto en la ovogénesis como en la es¬ 
permatogénesis. El fracaso de la disyunción hace que 
los dos miembros del par afectado se desplacen jun¬ 
tos hacia una de las células hijas haploides (que resul¬ 
ta con 24 cromosomas}, dejando a la otra con un cro¬ 
mosoma de menos (22 en total}. 

Menos frecuentes son las * *no disyunciones” en las 
divisiones mito ticas de las células embrionarias, pro¬ 
ducidas durante la segmentación de la célula huevo o 
en una etapa ulterior. Cuando son víctimas del defec¬ 
to algunas células embrionarias solamente, se origi¬ 
nan mosaicos, cuadros en los cuales conviven tejidos 
normales con tejidos compuestos por células que po¬ 
seen la anomalía cromosómica. Los mosaicos, en re¬ 
lación a los cuadros puros, generan trastornos menos 
graves. 


Debido a que sos víctimas suden padecer esterili¬ 
dad y/o deficiencias mentales, es excepcional que las 
aberraciones eromosómicas numéricas puedan trans¬ 
mitirse de generación en .generación, .¿Xdemás, con la 

excepción del mongolismo-cuya génesis se halla 

vinculada con el aumento de la edad materna (ver 

más adelante)- /as verdaderas causas de esta clase de 

defectos no han sido atún precisadas „ 

Debe señalarse que las células de tos embriones 
ahorrados tempranamente (ver Abortos tempranos 
en los capítulos 3. -4 y 5> suelen poseer aberraciones 
de este tipo, tanto bajo la forma de aneiupioidias (ver 
luego JVlonosomías atttosómicasy como de poliploi- 
diczs , en cuyo caso las células contienen múltiplos del 
número haploide de cromosomas (por ejemplo, 

92 o 115 unidades). 

'Trisomios aatosómicas . Trisomía del par 21 fsín¬ 
drome de T>own o mon golismoJ . Este defecto apare¬ 
ce con mayor frecuencia cuanto más avanzada es la 
edad materna. /S^si, las madres menores de 20 años 
generan un mongólico por cada 2 400 nacidos vivos, 
mientras que las mayores de 45 años lo Hacen con una 
proporción de uno cada 40. El síndrome de Down 
produce retardo mental, baja estatura, hipotonía 
muscular, facies características, malformaciones car¬ 
díacas, esterilidad, etcétera. 

Trisomía del par 1S f síndrome ‘ \1 £*' o de ££d- 
wardsj. Las víctimas de esta malformación suelen 
morir poco después del nacimiento. Presentan defi¬ 
ciencias mentales, malformaciones cardiacas, men¬ 
tón retraído, dedos de las manos rígidamente flexío- 
nados y braquidactilia. 

Trisomía de i par 13 f.síndrome o de Tratan >. 

Los niños afectados por esta malformación mueren 
al poco tiempo de nacer. Presentan deficiencias neu- 
rológicas, malformaciones cardíacas, labio leporino, 
paladar hendido, poiidactilia, sordera, defectos ocu¬ 
lares, etcétera. 

Trisomias del par sexual. Síndrome de JKlinefelter . Su 
fórmula cromosómica es 47 XXY, pues resulta de la fe¬ 
cundación de un ovocito 24 XX (no disyunción del par 
sexual) con un espermatozoide 23 Y.. Menos común es 
cuando se debe a la unión de un ovocito 23 X con un es¬ 
permatozoide 24 XY. El cromosoma X agregado genera 
individuos muy altos, estériles, con testículos pequeños 
(los tubos seminíferos se hialinizanj, retrasados mental¬ 
mente, y con cromatina sexual en muchas de sus células. 
La presencia del cromosoma Y indica que pertenecen al 
sexo masculino. 

Síndrome 2C2C2C frnetaíiembraj . Estas mujeres re¬ 
sultan de la fecundación de un ovocito 24 XX con un 
espermatozoide 23 X. Presentan un aspecto normal 
(aunque algo infantil), retraso mental, menstruación 
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escasa y sus células poseen dos cromatinas sexuales 
en lugar de una. El cromosoma X de más no les impi¬ 
de ser fértiles y, aunque teóricamente podría ocurrir, 
nunca transfieren el defecto cromosómico a sus des¬ 
cendientes. 

Síndrome 2C Ky. Estos pacientes poseen la fórmu¬ 
la cromosómíca 47 X Y Y, alcanzada supuestamente 
por la unión de un ovocito 23 X con un espermato¬ 
zoide 24 YY. La presencia en este último de un cro¬ 
mosoma Y de más puede explicarse por la produc¬ 
ción de una *‘no disyunción” en la meiosis que tiene 
lugar durante la espermatogénesis. Se trata de varo¬ 
nes altos, de aspecto normal, con trastornos de la 
personalidad. 

IXdonosomías aarosómicas. Los embriones vícti¬ 
mas de monosomías autosómicas no sobreviven debi¬ 
do a que los defectos derivados de estas aberraciones 
imposibilitan su desarrollo (abortos tempranos ^. 

Adonosomías del par sexual. Síndrome de Tarner 
fhipoplasia ováricaj . Su fórmula cromosómíca es 45 
XO, resultado de la fecundación de un ovocito 23 X 
con un espermatozoide 22 O. Se trata de mujeres que 
poseen un aspecto femenino infantil, ovarios poco 
desarrollados, deficiencias esqueléticas, retardo men¬ 
tal, linfedema en las extremidades y cromatina sexual 
negativa. 

Tetrasomías - f*enrasom£as- Se han notificado cario- 

tipos con 4 o 5 cromosomas sexuales (XXXX, XXXY, 
XXYY y XXXXY). Estos cuadros se producirían por 
la no disyunción de dichos cromosomas en las células 
germinativas de ambos progenitores a la vez, o en un 
solo progenitor pero tanto en la primera como en la se¬ 
gunda división meiótica. 

JVfosaicos- Estos cuadros poseen dos o más líneas 
celulares, con cariotipos que difieren entre sí. El defec¬ 
to puede presentarse tanto en los autosomas como en 
los cromosomas sexuales. 

LJn ejemplo de mosaico autosómico es aquel que 
posee al mismo tiempo células normales (con 46 cro¬ 
mosomas) y células con una trisomía del par 21 (47 
unidades en total); se traduce en un cuadro de mongo- 
lismo, aunque no tan severo como el del síndrome de 
Down puro. 

Respecto de los cromosomas sexuales, se han descri¬ 
to las siguientes combinaciones: XX/XO, XX/XXX, 
XY/XXY, XY/XXX/XO, etcétera. 

Aberraciones eromosómicas estructurales. 

(cuadro 12-2CZ) 

Estas aberraciones se producen cuando el agente 
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teratógeno {radiación es ion i^ian i es, algunas sustan¬ 
cias c/ufmicas, ciertos v/ziws) provoca, en una célula 
germinativa, la ruptura de un cromosoma. La conse- 
cuencia ele tal ruptura dependerá cié lo que le suceda, 
al segmento fraccionado, el cual unas veces podrá 
perderse {defeción} y otras unirse a un cromosoma de 
otro par de homólogos (r/ococ/dn). 

Estas son algunas de las malformaciones congénitas 

-a instalarse recién en la descendencia- originadas 

por deleciones. 

--Cuadros semejantes al síndrome de Turner (por 

la pérdida de una parte de un cromosoma >C>. 

-Cuadros de retardo mental y anomalías esquelé¬ 
ticas (por la pérdida del brazo corto o largo del cro¬ 
mosoma 18). 

-Síndrome del ‘‘grito de gato"* (por la pérdida del 

brazo corto del cromosoma 5>; los lactantes Que pa¬ 
decen este cuadro emiten un llanto semejante a un 
maullido, y presentan microcefalia, retraso mental y 
malformaciones cardiacas. 


Por su parte, un ejemplo de translocación lo cons¬ 
tituye la presencia de un trozo de un cromosoma 2.1 
en un cromosoma del par 13, 14 o 1 5. Eos cuadros re¬ 
sultantes -parecidos al de La trísomía del par 21, 

aunque no tan graves- representan el 2 °/o de los sín¬ 

dromes de Dowr», y su aparición no guarda relación 
con el aumento de la edad materna. A veces, la pre¬ 
sencia del segmento traslocado se Halla contrarresta¬ 
da por la falta del mismo segmento en un cromosoma 
del par 21; cuando se da esta situación, los indivi¬ 
duos, desde el punto de sus fenotipos, son normales, 
pero se comportan como /cortadores, ya que pueden 
transferir la malformación a sus descendientes (para 
nmás detalles, consultar el apéndice). 

DIAGNOSTICO PRENATAL 1>E LAS 
MALFORMACIONES CONGENITAS 

Las técnicas que se utilizan en la actualidad para 
delectar a las malformaciones congénitas antes dei 
nacimiento han sido descritas en el capítulo 28 {Uüiag- 
nóstico /crenatafy. 


Como se Ha visto en los capítulos ó y 7, además de 
componer la superficie externa de los embriones de 4 
y 5 semanas* la Hoja ectodérmica da origen, entre 
otras estructuras, al tubo neural, a las crestas neura¬ 
les , a las glándulas mamarias y a partes importantes 
de varios órganos sensoriales Cojos* oídos» olfato). Se 
verá aHora et modo en que dicha Hoja contribuye a la 
formación del sistema tegumentario Cía epidermis, el 
parénquima de las glándulas sudoríparas y sebáceas* 
los pelos, las uñas). 


PIEL 

La piel consta de dos capas: la epidermis (epitelio 
piano estratificado) y la dermis (tejido conectivo fi¬ 
broso) (fig. 13-lE); descansa sobre un tejido conecti¬ 
vo laxo -que contiene un número variable de células 

adiposas- denominado tejido sudeutáneo. 

Epidermis 

La epidermis deriva del ectodermo superficial* 
constituido al principio por un epitelio simple de cé¬ 
lulas cúbicas (fig- 13-1 A). A fines de la quinta sema¬ 
na se agrega sobre su superficie externa una segunda 
capa de células aplanadas, conocida con el nombre 
de peridermo o epirrityidio (“sobre el pelo"’) (fig- 13- 

1BK 

La capa de células cúbicas pronto inicia una activa 
proliferación y se convierte en un epitelio plano estra¬ 
tificado* con los estratos germinativo* granuloso (es¬ 
pinoso), lúcido y córneo que caracterizan a la epider¬ 
mis del adulto (fíg. 13 - 1CDE). 


El peridermo -que al igual que el estrato córneo 

se queratiniza- degenera y se desprende de la epider¬ 

mis alrededor del quintó mes. Ello ocurre debido a 
que* en esa época, los pelos comienzan a salir a la su¬ 
perficie y, al no poder atravesarlo, lo empujan y des¬ 
pegan. Además* el peridermo desprendido se mezcla 
con el material secretado por las glándulas sebáceas 
(sebo) y con las células del estrato córneo, las cuales 
se descaman también. Los tres elementos mezclados 
componen una sustancia blanquecina parecida al 
queso -—-la \?ernix easeosa o unto setxzeeo - que cu¬ 

bre la piel hasta el nacimiento; su función sería la de 
proteger a la epidermis de la acción macerante del lí¬ 
quido amniótico. 

Mientras, la piel Ha sido invadida por células pro¬ 
venientes de las crestas neurales. Al llegar al límite 

entre la dermis y la epidermis -donde se instalan- 

estas células se convierten en melanobiastos* los 
cuales emiten prolongaciones citoplasmáticas que se 
introducen entre las células de la epidermis. Los me- 
lanoblastos adquieren el nombre de me/emoeitos a 
partir del momento en que comienzan a elaborar me- 
¿artina, pigmento que le confiere color a la piel. En 
los individuos de raza blanca la melanina inicia su 
síntesis luego del nacimiento* no así en los de raza 
negra en quienes el pigmento aparece durante la vida 
prenatal. 

Dermis 

La dermis se forma a partir del mesodermo subya¬ 
cente al ectodermo superficial (fig. 13-1 A); según el 
sector del cuerpo, deriva de los arcos branquiales, de 
los dermatomas de los somitas o de la hoja parietal 
de los mesodermos laterales. Cuando este mesoder- 
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Fig. 3 3-1. Histogénesis de la piel. 


m o desarrolla fibroblastos y fibras intersticiales 

-primero las colágenas y luego las elásticas- se 

conviene en el tejido conectivo fibroso qtie caracteri¬ 
za a la dermis. 

Inicialmente, la superficie que separa la epidermis 
de la dermis es lisa Cfig. 13-10). Más tarde, a partir 
del cuarto mes, células pertenecientes al estrato ger¬ 
minativo proliferan en dirección de la dermis y gene¬ 
ran los denominados epidérmicos* con lo 

cual quedan constituidas las papilas dérmica.s (fig. 
13-1E). El tejido conectivo de estas últimas desarrolla 
abundantes capilares sanguíneos y es invadido por ter¬ 
minaciones nerviosas sensitivas -los receptores de la 

presión» el tacto, el frío y el calor- las cuales quedan 

encerradas dentro de cápsulas formadas a partir de 
dicho tejido. Por su parte» los receptores deI dolor 
-ubicados entre las células epidérmicas y en la der¬ 
mis- son las únicas terminaciones nerviosas sensitivas 

de la piel que no se encapsulan. 

Las papilas dérmicas son más acentuadas en las su¬ 
perficies palmares y plantares. En los dedos, por 
ejemplo, originan las Huellas digitales , las cuales se 
forman según patrones individuales establecidos por 
factores genéticos. 

Finalmente, al aparecer tejido laxo y adiposo bajo 
la dermis, se forma el tejido subcutáneo, cuyo incre¬ 
mento redondea la silueta del feto a medida que 
avanza el embarazo. 


PELOS 

Los pelos comienzan a desarrollarse a partir del 
tercer mes, bajo la forma de cordones macizos que 
nacen en la capa germinativa de la epidermis y crecen 
en el espesor de la dermis (fig. 13-2^Vj. Aparecen pri¬ 
mero en los sectores correspondientes a las cejas, pes¬ 
tañas» labios y cuero cabelludo, extendiéndose luego 
al resto de la superficie corporal. 

Los extremos terminales de estos cordones se dila¬ 
tan; se originan asi los úu/¿osp/7o505, que al ser inva¬ 
didos desde abajo por tejido conectivo adoptan la 
forma de una copa invertida. Dicho tejido conectivo 

-el que se halla situado en el interior del bulbo- se 

denomina papila filosa <fig. 13-2BC). 

Las células ubicadas en la parte central de los cor¬ 
dones macizos se queratinizan. Quedan convertidas 
en los tallos de los pelos , los cuales emergen a la su¬ 
perficie cutánea al cabo de cierto tiempo £los más 
precoces to hacen en el transcurso del quinto mes). 
La continua proliferación —y posterior queratiniza- 

ción- de algunas células pertenecientes a los bulbos 

pilosos es la causa que provoca el crecimiento longi¬ 
tudinal de los pelos. Las células que circundan a los 
tallos, o sea las ubicadas en la periferia de los cordo¬ 
nes, se estratifican hasta componer las paredes de los 
folículos pilosos {vainas radiculares interna y externa) 
{ fig- 13-2D>, 
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FÍS- 13-2. Desarrollo del folículo piloso, y de la. glándula sebácea 


/VI principio los pelos forman un vello delicado Que 
se conoce con el nombre de i art , el cual se des¬ 

prende a partir del octavo mes y se incorpora a la ver- 
nix caseosa- A medida Que se desprenden, estos pelos 
son reemplazados por otros más gruesos. 

Los ya citados melanoblastos (ver lElfiici&rmisy* pro¬ 
venientes como se lia visto de las crestas neurales, se 
introducen entre la papila pilosa y el epitelio ectodér- 
mico del bulbo piloso- /VI diferenciarse en melanoci- 
tos elaboran melanina y la transfieren a las células 
precursoras de los tallos pilosos. Que de este modo 
adquieren su pigmentación. 

El miú.sc-'i4/ o ^rector del jr/e/ó -diferenciado a partir 

de células me so dérmicas del lugar— se extiende desde 
ía pared del folículo hasta una de las papilas dérmicas 
vecinas (fig. 13-2D>. 


GLANDULAS SEBACEAS 

Las glándulas sebáceas se desarrollan a partir del ec- 
todermo localizado en el cuello de los folículos pilosos 
bajo la forma de proliferaciones macizas que crecen en 
el espesor de la dermis circundante <fíg. 13-2CD). Sus 
primeros esbozos aparecen en el transcurso del cuar¬ 
to mes. 

Las células centrales de dichas proliferaciones 
pronto degeneran y, convertidas en una secreción 
grasosa Que se desplaza hacía el cuello de la glándula* 
salen a la superficie cutánea por el espacio situado 
entre la pared del folículo y el tallo del pelo. Esta se¬ 
creción -denominada .veóo—— es la base de la forma¬ 

ción de la vernix caseosa. 


En algunos sectores, tales como las narinas, los pár¬ 
pados superiores, ios genitales externos, el canal anal 
y el ano, las glándulas sebáceas se generan directa¬ 
mente desde la capa germinativa de la epidermis. 

GLANDULAS SUDORIPARAS 

Estas glándulas comienzan a desarrollarse en el 
transcurso del tercer mes. Se generan a partir de la 
capa germinativa de la epidermis como esbozos maci¬ 
zos Que crecen hacia la dermis. La parte distai de ida 
esbozo -Que suele llegar hasta el tejido subcutá¬ 
neo- se enrolla sobre si misma y forma la porción 

secretora de la glándula; la parte proximal, en cam¬ 
bio, constituye su conducto excretor. 

La luz glandular aparece como consecuencia de la 
muerte de las células situadas en el eje del cordón. T 
células de la periferia, por su parte, se convierten en cé¬ 
lulas secretoras y en <?élzdl<zs contráctiles. 

Como se ve, estas últimas, a pesar de semejarse a las cé¬ 
lulas musculares, son de origen ectodérmico y no meso- 
dérmico, motivo por el cual pertenecen a una categoría 
agrupada bajo el nombre de ‘ 4 mesecíc«cfe 777 Io , * (ver 
JVftíscw/os viscem/es en el próximo capítulo). 

UÑAS 

Los esbozos de las uñas comienzan a desarrollarse 
a fines del tercer mes como engrosamientos epidérmi¬ 
cos en la punta de los dedos. Posteriormente, estos 
esbozos se desplazan hacia el lado dorsal, esto es, hacia 
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Desarrollo de Ist orla. 


los llagares en donde se localizan las uñas definiti¬ 
vas. Tales engrosamientos -denominados campos 

ungueales - quedan rodeados por proliferaciones 

-epidérmicas también q n e se conocen con el nom¬ 
bre de pliegues urtgweo/es 1 . En la figura 13-3 A pueden 
observarse el pliegue ungueal proximal y los pliegues 
laterales. 

La piaca ungueal o uria propiamente dicha se gene¬ 
ra a partir de las células ubicadas en el fondo del 
pliegue ungueal proximal. Estas células, al tiempo 
que proliferan y se queratinizan, crecen sobre la super¬ 
ficie del campo ungueal avanzando progresivamente 
bacía la punta del dedo <flg. 13-3B). Tas uñas de la 
mano alcanzan la punta de los dedos recién en el oc¬ 
tavo mes, precediendo en varios días a las de los pies. 

Inicialmente las uñas se cubren con una capa de 
peridermo, que aquí se denomina / 47 W /0 (“sobre 

la uña’*>- Excepto en el reborde del pliegue ungueal 
proximal, donde se convierte en la cutícula, el resto 
del eponiquio degenera. 


MALFORMACIONES CON GEN IT AS 

Tctiosis* Ea ictiosis es una anomalía que se transmi¬ 
te por un gen recesivo localizado en uno de los cro¬ 
mosomas autosómicos. Consiste en un engrosamien- 
to generalizado de la epidermis, surgido al mermar el 
proceso de descamación de su estrato córneo. Ade¬ 
más, las secreciones de las glándulas sudoríparas y se¬ 
báceas están disminuidas. 

s*%lt»inismo , Este cuadro se transmite a través de un 
gen autosómico recesivo. La piel, pelos y retinas ca¬ 
recen de pigmento debido a la insuficiente elabora¬ 


ción de melanina por parte de los melanocitos. En dicha 
elaboración participa una enzima denominada tirosi- 
nasa , la cual está ausente en el albinismo. A veces el 

defecto se presenta en forma aislada -por ejemplo 

en un sector del cuero cabelludo- en cuyo caso es 

transmitido por un gen dominante. 

/Ve pigmentados {lunares} . Est os nevos son pro¬ 
liferaciones epidérmicas anormales que pueden apa¬ 
recer en cualquier sector de la piel. Presentan una in¬ 
tensa pigmentación debido a que acumulan una gran 
cantidad de melanina. 

/\sfancha sacra*. Generalmente localizada en la re¬ 
gión sacra -de ahí su nombre-esta anomalía suele 

aparecer en los individuos de raza negra como una 
“mancha” de color grisáceo. Ea menor pigmenta¬ 
ción se debe a que allí los melanocitos, en lugar de 
concentrarse en el límite entre la dermis y la epider¬ 
mis, se distribuyen por todo el espesor de la dermis. 

Hemangiomas- Eos hemangiomas -conocidos tam¬ 

bién como ** manchas de nacimiento** o * * de vino** — 
no se generan como consecuencia de una alteración 
pigmentaria sino de malformaciones localizadas en 
algunos vasos sanguíneos de la dermis, los cuales se 
transparentan a través de la epidermis. Trátase de con¬ 
glomerados de capilares o de vasos de mayor calibre 
-obviamente llenos de sangre- que suelen desapare¬ 
cer en forma espontánea en el transcurso de la niñez. 

Quiste dermoide . Se trata de quistes ubicados en la 
dermis, por lo general en la frente o en el cuello. Su 
pared está revestida por epidermis, cuyas descama¬ 
ciones se vuelcan en el interior del quiste expandién¬ 
dolo en forma progresiva. 

üip ertri co.viv. El exceso de pelos puede localizarse 
en un sector de la superficie corporal o ser generaliza¬ 
do; en el primer caso suele estar localizado en las zonas 
lumbar o sacra, acompañando a una espina trífida 
oculta (ver Espina hfjTida en el capítulo 26). 

Alopecia* La carencia congénita de pelos -locali¬ 
zada o generalizada- se produce por un fracaso en el 

desarrollo de los folículos pilosos. 

s^noniejuia. Recibe el nombre de anoniquia la falta 
congénita de una o varias uñas. Suele acompañar a 
otros defectos epidérmicos (del esmalte dental, por 
ejemplo). 
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Sistema muscular 


El sistema muscular está integrado por músculos 
esqueléticos o voluntarios y por músculos viscerales o 
involuntarios _ 


MUSCULOS VOLUNTARIOS 

Los músculos voluntarios tienen su origen en el 
mesodermo de los arcos branquiales, en los mi oto¬ 
mas de los somitas y en la looja parietal de los meso- 
dermos laterales (figs. 6-13B, 6-18 y 14-1). 

Las células precursoras de estos músculos -deno¬ 
minadas m i o telasteis - se alargan primero, luego se 

disponen una al lado de la otra, y más tarde se Fusio¬ 
nan entre si hasta Formar células multinucleadas con 
los núcleos ubicados en la zona axil. Se convierten en 
células musculares totalmente diferenciadas cuando 
en su citoplasma aparecen miofibrillas y los núcleos 
se trasladan hacia la periferia. Por último, cada célu¬ 
la muscular establece contacto con el botón terminal 
de una fibra nerviosa motora (unión mioneural) y es 

rodeada por terminaciones sensitivas -los receptores 

propioceptivos- que informan al sistema nervioso 

central sobre los movimientos y la posición relativa 
de los diferentes sectores del cuerpo. 

Músculos extrínsecos del ojo 

Los músculos extrínsecos del ojo -inervados por 

los pares craneales III (motor ocular común), IV (pa¬ 
tético) y VI (motor ocular externo)-se generan a 

partir de los mioblastos que rodean a la cúpula óptica 
en formación. El mesodermo que da origen a estos 
mioblastos no ha podido precisarse, aunque en mu¬ 
chas especies corresponde a semitas situados en posi¬ 


ción cefálica respecto de las vesículas auditivas u oto- 
cistos, llamados por tal motivo somitas ticos 

(Fig. 14-1), Tales somitas, inexistentes en los mamífe¬ 
ros, son las estructuras ancestrales a partir de las cua¬ 
les derivan los miotomas precursores de los músculos 
que nos ocupan, 

Músculos derivados de los arcos branquiales 

Además de generar un arco aórtico y componentes 
del esqueleto, cada uno de los seis pares de arcos 
branquiales desarrolla músculos propios, que son 
inervados por un nervio exclusivo (para más detalles 
consultar el capítulo 20) (fig, 14-1), 

-El /primer í?rco tirana nial da origen al músculo 

tensor del tímpano (o del martillo) y a los músculos 
destinados a la masticación y la deglución, inervados 
todos por el V par craneal (trigémino), que es el ner¬ 
vio correspondiente a este arco. 

-Los músculos faciales de la expresión y el múscu¬ 
lo del estribo derivan de los segundos arcos forancf nia¬ 
les, cuya inervación corresponde al VII par craneal 
(facial). Como puede apreciarse, el mesodermo pre¬ 
cursor de los músculos de la expresión facial no per¬ 
tenece al primer par de arcos branquiales sino ai se¬ 
gundo, esto es, proviene de una zona algo alejada. 
Ello se debe a que el mesodermo del primer arco está 
destinado a cubrir las necesidades musculares de la 
masticación y la deglución, correspondiéndole enton¬ 
ces al segundo-previa migración de sus células- 

satisfacer las necesidades musculares de la superficie. 

-Los terceros arcos teromcj niales generan los múscu¬ 
los estilofaríngeos y parte de los músculos superiores 
de la faringe* los cuales son inervados por el IX par 
craneal (glosofaríngeo). 
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^8- 14 — 1 . 'Vista lateral del embrión de cinco semanas en el que se lian ilustrado los mi oto ni as de los distintos segmentos del cuerpo. 


-Los cwaríoí arcos, con el aporte de los quintos y 

los sex/oy, originan el resto de los músculos faríngeos, los 
laríngeos y los estriados del esófago, inervados todos 
por el >í par craneal (vago). 

Músculos esternocleidomastoideos y trapecios 

Aún no lia podido establecerse el origen del meso- 
dermo Que genera a estos músculos, inervados por el 
XI par craneal (espinal). Se duda si derivan del rrteso- 
dermo Hrampaial o de mioblastos que Han migrado 
desde los mi otomas de algunos somitas occipitales. 

Músculos de la lengua 

Debido a que son inervados por el >CI1 par craneal 
(hipogloso), se acepta que los músculos linguales deri¬ 
van de los miotornas de los somitas occipitales (se exclu¬ 
ye el primer par debido a que desaparece poco tiempo 
después de su formación). Los mioblastos de estos so- 
mitas emigran Hacia el piso de la boca primitiva o esto- 
modeo y se incorporan al mesodermo de las porciones 
ventrales de los arcos branquiales, precursores de los 
restantes componentes de la lengua (ver Z^eng^ua en el 
capítulo 20). 

Músculos del cuello, del tórax y del abdomen 

El origen de algunos músculos cervicales (faríngeos, 
laríngeos, estemocleidomastoideos, trapecios) Ha sido 


descrito en los puntos precedentes. Los restantes múscu¬ 
los del cuello y los correspondientes al tórax y ai abdo¬ 
men derivan de los miotomas de los somi tas cervicales, 
torácicos y ¿arn¿>ares , los cuales siguen un patrón evolu¬ 
tivo casi idéntico (fig. 14-1). 

En efecto, cualquiera sea su localización, cada uno 
de estos miotomas se subdivide en dos partes, una 
dorsal y otra ventral, denominadas epímero e Hipó- 
mero respectivamente (fig- I4-2A). Al mismo tiem¬ 
po, los nervios raquídeos emiten dos ramas -dorsa¬ 
les y ventrales también- destinadas a los epímeros e 

hipómeros correspondientes. 

¿derivados de los epímeros- Los mioblastos de los 
epímeros dan origen a los músculos extensores de la 
columna vertebral, desde el cuello Hasta la región 
lumbar (fig. 14-2B). 

£>erivados de los Hipómeros . Los mioblastos de los 
hipómeros generan los siguientes grupos musculares 
(fig- 14-2B): 1) Los músculos flexores de la columna 
vertebral, desde el cuello hasta la región lumbar. 2) 
Los músculos localizados en las paredes laterales del 
cuello (escalenos), del tórax (intercostales externos, 
intercostales internos, transversos), y del abdomen 
(oblicuos externos, oblicuos internos, transversos). 3) 
Las porciones di.stales de los hipómeros se fusionan en 
la línea media y componen los músculos ventrales del 
cuello (grupo infrahiodeo), del tórax (preestemal, habi¬ 
tualmente ausente), y del abdomen (recto anterior). 
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Flg. 14-2. Coi-tes embrionarios transversales en los que se Han ilustrado los derivados de los miotomas_ A.: Quinta semana. B: Séptima semana 


Músculo del diafragma 

Como se ver á en el capítulo 23, un sector del dia¬ 
fragma se forma, con el aporte muscular de los hipó¬ 
me ros de los somitas cervicales tercero, cuarto y 
quinto, cuyos mioblastos, al emigrar desde la región 
del cuello hasta el límite del tórax con el abdomen* 
llevan consigo las fibras de los nervios cervicales 111, 
IV y V (frénicos). 

Músculos de la pelvis 

Los epímeros de los somitos sacros y coccígeos se 
convierten en ligamentos, que quedan ubicados en el 
lado dorsal de la columna vertebral. Sus hipómeros, 
en cambio, forman los músculos del diafragma pel¬ 
viano, los músculos de los órganos genitales externos 
y los esfínteres externos del ano y voluntario de la ve¬ 
jiga urinaria. 

Músculos de las extremidades 

En las extremidades en desarrollo a parecen prime¬ 
ro los esbozos de los músculos extensores y luego ios 
de los flexores. Estos músculos se desarrollan in situ, 
a partir del mesodermo que rodea a los modelos óseos 
en formación, derivado a su vez de la Hoja parietal de 
ios mesodermos laterales (para más detalles consultar 
el capítulo 16). Respecto de los músculos de las cintu¬ 
ras escapular y pélvica, no existe acuerdo acerca de su 
origen, sospechándose que son derivados de los 


hipómeros de los somitas correspondientes a esos sec¬ 
tores del cuerpo. 

MUSCULOS VISCERALES 

Los músculos viscerales, llamados también lisos o 
involuntarios, se forman prácticamente en todos los 
sectores mesodérmicos (tal afirmación es válida desde 
que los vasos sanguíneos, cuyas paredes incluyen esta 
clase de fibra muscular, se desarrollan tanto en el se¬ 
no del mesodermo visceral como en el del mesodermo 
parietal). Excepcionalmente —como es el caso de los 
músculos del iris y de las células mioepitelíales de las 
glándulas mamarias y sudoríparas—— derivan del ecto- 
dermo , denominado por tal motivo * *mesectodermo'** 
(consultar los capítulos 13, 25 y 27). 

Los cambios que experimentan las células meso- 
dérmicas precursoras de las fibras musculares lisas 
son los siguientes. En primer término se convierten 
en mioblastos, los cuales se alargan, se acercan unos 
a otros, y se orientan en la misma dirección. Sus nú¬ 
cleos, que también se alargan, permanecen en el cen¬ 
tro de la célula. Finalmente, en el citoplasma apare¬ 
cen mió fibrillas extendidas a lo largo del eje mayor 
del cuerpo celular. 

El músculo cardiaco, llamado también miocardio , 
aunque involuntario, presenta estriaciones similares a 
las del músculo esquelético. Sus células, que se desarro¬ 
llan del mismo modo que las musculares lisas, tienen su 
origen en el mesodermo de la Hoja visceral de la o laca 
cardiogértica (consultar los capítulos <3 y 17). 
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MALFORMACIONES CONGENITAS 


ffipotonía congénita. Los músculos se presentar! 
fláccidos y los reflejos tendinosos débiles. Se desco¬ 
nocen sus causas. 

A/íoíon/fl congcnita. Este cuadro es opuesto al an¬ 
terior» pues presenta un aumento generalizado del tono 
muscular. Se transmite a través de un gen autosómico 
dominant e. 



.1 ev iczs masca la rc.v . Pueden faltar algunos mús¬ 

culos del diafragma (ver J^falform a dones cortgénitas 
en el capítulo 23> o de la pared anterior del abdomen 
(ver Jfcmia u m ¿?ilicol congénita en el capítulo 22 y 
£3 Ktrofia vesical + en el 24>. Menos comunes son las 
agenesias del pectoral mayor o de algún músculo del 
miembro superior, 

^nomalias en la forma o la posición- Este tipo de 
anomalías musculares es muy variado y a menudo 
acompaña a otra clase de malformaciones. 





Sistema esquelético 


El término esqueleto define al conjunto de piezas 
rígidas compuestas por tejido óseo, y en algunos casos 

también por cartílago -nos referimos a los Ziuesos-, 

las cuates se hallan enlazadas entre sí por uniones 
más o menos complejas denominadas articulaciones . 

La histogénesis, el crecimiento y la remodelación 
de los huesos son procesos simultáneos y concurrentes 
que se agrupan bajo el nombre de osificación . Esta, 
según el tipo de tejido sobre el cual se asienta, puede 
ser intramernóranosa o endocondral. Es intramem- 
branosa cuando el hueso se forma directamente en el 
seno de un sector de tejido conectivo, y endocondral 
cuando reemplaza a una matriz cartilaginosa consti¬ 
tuida previamente. En ambos casos aparecen los 
denominados ceñiros de osificación , esto es, zonas 
donde las células mesodérmicas se diferencian en os* 
teoblastos y la sustancia intercelular se calcifica. Los 
primeros centros de osificación aparecen en el 
transcurso de la octava semana de la vida prenatal, 
prosiguiendo el crecimiento de los huesos hasta los 25 
arios aproximadamente. 

Debido a que el tema de La osificación es amplia¬ 
mente desarrollado en los textos de histología, los es¬ 
tudiantes podrán recurrir a ellos para su descripción. 

CRANEO 

El cráneo, formado a partir del mesodermo vecino a 
las vesículas encefálicas, presenta dos sectores muy bien 
definidos, denominados neurocráneo y \?iscerocraneo . 
zAmbos están integrados por huesos que se desarrollan 
tanto por osificación intramembranosa como por osifi¬ 
cación endocondral. El neurocráneo constituye el habi¬ 
táculo que aloja al encéfalo y además conforma las cáp¬ 


sulas que encierran a los órganos olfatorios, a los ojos, y 
a los oídos internos. Por su parre, el viscerocráneo for¬ 
ma el esqueleto de la cara y aporta algunos huesos y car¬ 
tílagos al sector dei cuello. 

NEUROCRANEO 

El neurocráneo presenta dos sectores: ia óase del crá¬ 
neo y la óóveda craneana . 

Base del cráneo 

La base del cráneo se origina a partir del mesoder¬ 
mo interpuesto entre el techo de la faringe y el piso de 
las vesículas encefálicas <fig. ó~8>. Debe recordarse que 
ese mesodermo es aportado tanto por la pared dorsal de 
la vaina mesodérmica que envuelve a la faringe imeso- 
dermo óran^yuiaO como por los somi tas occipitales y la 
extremidad cefálica de la notocorda íver fslorocorda* 
Somitas y Asfesodermo órancfuial en el capítulo 6). Estos 
tres elementos combinados generan las siguientes estruc¬ 
turas cartilaginosas (fig. 15-1AB): 

/. Cartílagos occipitales. Resultan de la unión de los 
esclerotomas de los somitas occipitales segundo, tercero 
y cuarto. El primer par de somitas no interviene debido 
a que desaparece muy prematuramente, tal como se ha 
visto en el capítulo anterior, al describir los mi otomas 
precursores de los músculos de la lengua. 

2. Cartílagos paracordales . Se localizan a ambos 
lados de la extremidad cefálica de la notocorda. 

Cartílagos polares o Hipofisarios . Flanquean al 
esbozo de la adenohipófisis o bolsa de Raihke. 
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F¡B 1S - r - Desarrollo cíe la toase del cráneo. A: Sexta semana. B: Séptima semana. C: Duodécima semana 


G**rtilagos jprecordales o trabéculas. Se hallan 
ubicados en posición cefálica respecto de los polares. 

3. Cápj'ufaj and¿ti v'tu. Estos cartílagos se localizan 
por fuera de ios paracordales y envuelven a las ve¬ 
sículas auditivas u otocistos. 

r^mporafev. Se hallan ubicadas por fuera 
de los cartílagos hipofisarios. 

7 * Gáj^sulas orbitales. Estos cartílagos. Que se asocian 
a los esbozos de los ojos, se hallan también ubicados 
por fuera de los cartílagos hipofisarios. pero en una po¬ 
sición más cefálica respecto de las alas temporales. 

S. Gájysulas nasales. Estos cartílagos. Que se rela¬ 
cionan con las fosas nasales en desarrollo, se locali¬ 
zan cerca de la extremidad cefálica de las trabéculas. 

Estos cartílagos se convertirán! -mediante un pro¬ 
ceso de osificación endocondral - en los huesos de la 

base del cráneo* Veamos cómo evolucionan; 

Los cartílagos paracordales y los occipitales se 
unen entre sí (al hacerlo Queda atrapada la extremi¬ 
dad cefálica de la notocorda) y dan origen a la lámina 
basa/, estructura precursora de la mayor parte del 
hueso occipital (fig. 15-1BC). Esta lámina, al crecer 
Hacia atrás, rodea al tubo neural, dejando constitui¬ 
da una abertura -el orificio magno- por la Que pa¬ 

sa la médula espinal. 

Los cartílagos hipofisarios son los antecesores del 
cuerpo del hueso esfenoides. Se asocian a las alas 
temporales y a las cápsulas orbitales. Que se convier¬ 
ten respectivamente en las alas mayores y menores de 
este hueso (fig. 15- 1C). La glándula hipófisis Queda 
colocada encima de la silla turca, depresión ósea apa¬ 


recida en la parte central del cuerpo del esfenoides 
<ver Glándula Hipófisis en el capítulo 20). 

Las trabéculas. por su parte, se asocian con las cápsu¬ 
las nasales y generan el hueso etmoides (fig. 15-1 C). 

Las cápsulas auditivas, finalmente, originan las 
porciones petrosas y mastoideas de los huesos tempo¬ 
rales (fxg. 15-1C). 

Bóveda craneana 

.Los huesos Que componen la bóveda craneana se ge¬ 
neran por un proceso de osificación ¿n tramern brc¿ nos a 
Que tiene lugar en el mesodermo ubicado en tomo de las 
vesículas encefálicas . parte del cual corresponde al /?m- 
ceso frontonasal. Algunos estudios indican Que este me- 
sodermo deriva del ectodermo de las crestas ncúrales 
(mesectodermo) (ver J^/e&amiento del disco embrionario 
en el capítulo (5 y T>erivados de las crestas neurales en e] 
capítulo 2*5}. Se forman así los huesos frontales, los pa¬ 
rietales y la porción interparietal del occipital (fig. 15-2). 
No ocurre lo mismo con las porciones escamosas de los 
temporales, las cuales, no obstante ser partes de la bóve¬ 
da craneana, derivan de los procesos maxilares del pri¬ 
mer par de arcos branquiales (ver más adelante). 

recién nacido los huesos de la bóveda cranea- 
na e stán separados unos de otros pon áreas de tejido 
conectivo denominadas suturas. En los sectores don¬ 
de confluyen los ángulos de más de dos huesos estas 
áreas son más extensas y reciben el nombre de fonta¬ 
nelas (fig. 15-2). El retardo fisiológico en la unión de 
los bordes óseos tiene por objeto factibilijz:ar el * ‘mol¬ 
deo 5 V, esto es la superposición de los huesos -y por 

ende la reducción del diámetro de la cabera- en el 

mornento en Que el feto sale por el canal del parto. 
Posibilita además el rápido crecimiento del cráneo 
durante los primeros ahos de la vida. 




































VISCEROCRA N EO 


Los huesos de este sector del cráneo se originan a 
partir del mesodermo perteneciente a los ardeos breen— 
qu tales y al proceso frontonasal - 13el mismo modo 
■que en el n euro cráneo, algunos se desarrollan por 
osificación intramembranosa y otros por osificación 
endocondral. 

Huesos formados por osificación endocondral 

Todos los arcos branquiales -además de formar 

sus propios arcos aórticos y sus músculos- desarro¬ 

llan un esqueleto cartilaginoso primitivo, cuyo origen 
parece estar vinculado con el arribo de algunas célu¬ 
las provenientes de las crestas neu rales vecinas (ver 
Derivados de las crestas n cúrales en el capítulo 26). 
Como se verá de inmediato, grandes porciones de ca¬ 
da uno de estos cartílagos desaparecen- Las porcio¬ 
nes sobrevivientes, en cambio, en algunos casos se 
osifican (osificación endocondral)* en otros se con¬ 
vierten en estructuras ligamentosas, y en otros persis¬ 
ten bajo la forma de cartílagos (fig* 15-3). 

—El cartílago que se forma en el espesor del proce¬ 
so maxilar (primer arco branquial) se denomina cartí¬ 
lago cuadrado . Desaparece por completo, excepto 
una pequeña porción ubicada en su extremo dorsal, 
que experimenta osificación endocondral y da origen 
a uno de los huesecillos del oído medio, el yunque. 

-El cartílago perteneciente al proceso mandibular 

(primer arco branquial) se conoce con el nombre de 
cartílago de lyfecfceb Su extremo dorsal se osifica en¬ 
docondral mente y queda convertido en otro de los 



Fig. 15-3. 1-1 tiesos derivados de los arcos branquiales formados por 

osificación endocondral. 
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Fig. 15-2. Formación de los huesos de la bóveda craneana. 


huesecillos del oído, el martillo. El resto desaparece, 
salvo un sector que se transforma en el ligamento es- 
fenomandibular . 

-El cartílago del secundo arco branquial , llamado 

cartílago de íteícfiert, genera varias estructuras. Su 
extremo dorsal, luego de osificarse endocondralmen- 
te, da origen al tercer huesecillo del oido -—llamado 

estribo- y a la apófisis estiloides. De su extremo 

ventral -—-que también se osifica- derivan el asta me¬ 

nor y la parte superior del Hueso hioides. La porción 
media, en cambio, abandona su condición de cartíla¬ 
go y se convierte en el ligamento estilohioideo, tendi¬ 
do entre la apófisis estiloides y el asta menor del 
Hioides. 

-El esqueleto cartilaginoso del tercer arco bran¬ 
quial experimenta osificación endocondral sólo en su 
porción ventral, donde forma el asta mayor y la parte 
inferior del hueso hioides. Las porciones restantes 
desaparecen. 

-Las porciones ventrales de los cartílagos de los ar¬ 
cos branquiales cuarto „ quinto _y sexto, que no se osifi¬ 
can, generan los cartílagos tiroides, cricoides y los res¬ 
tantes de la laringe. 1—as porciones dorsales desaparecen. 
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Fig. 15-4. Huesos derivados de los arcos branquiales formados por 
osificación intramembranosa. 


Huesos formados por osificación in ira membranosa 

En el mesodermo del proceso frontonasal y de los 
procesos maxilares y mandibulares del primer par de 
arcos branquiales -debido a so osificación intra¬ 
membranosa-se desarrollan los huesos de la cara 

(fig. 1 5-4). Debe señalarse que en los procesos maxi¬ 
lares y mandibulares los huesos se forman en los lo¬ 
gares Que ocuparan los esqueletos cartilaginosos, los 
cuales, al desaparecer (ver la evolución seguida por 
los cartílagos cuadrado y de Meckel) r son tempora¬ 
riamente reemplazados por tejido conectivo. 

A^sí, en los procesos maxilares , el tejido conectivo 
que reemplaza a los cartílagos cuadrados se osifica, 
formándose los huesos palatinos, los cígomáticos, el 
maxilar superior (salvo la porción premaxilar) y las 
porciones escamosas de los huesos temporales (éstos 
fueron mencionados al describirse la bóveda craneana). 

Algo similar ocurre en los /procesos mand ¿hala res, 
en donde, una vez desaparecidos los cartílagos de 
Meclcel, el tejido conectivo Que se osifica da origen al 
hueso de la mandíbula. 

Por su lado, el mesodermo del proceso /ro/iro/iíí- 
sal, tras su osifieacíón intramembranosa, además de 
contribuir a la formación de la bóveda craneana (ver 
j&ó\*eda craneana^ da origen a ios huesos propios de 
la nariz, los lacrimales, el vómer y la porción prema¬ 
xilar del hueso maxilar superior. 


VERTEBRAS-COSTILLAS 

Las vértebras se originan a partir de los somitas~ 
más precisamente, de los esderot ornas (ver So mi tas 
en el capítulo ó). Para ello, cada esclerotoma -a la 



derecha y a la izquierda- se desplaza hacia la línea 

media y, al tiempo que se coloca al lado de la noto- 
cor da y del tubo neural, se divide en tres masas celu¬ 
lares, que adquieren las siguientes localizaciones: una 
queda situada al lado de la notocorda, otra al costa¬ 
do del tubo neural, y la tercera al dorso de dicho tubo 
(fig. 15-5AB). 

Dichas masas aparecen acompañadas por sentios es- 
hozos masera la res, cuyo origen es el miotoma vecino al 
esclerotoma (fig- 15-5AB). Así agrupados, ambos teji¬ 
dos -los derivados del esclerotoma y los derivados del 

miotoma- siguen manteniendo su condición segmenta¬ 

ria original, heredada de su común pasado somi tico* 
Debe agregarse que entre los sucesivos esbozos muscula¬ 
res -por lo tanto, entre los sucesivos derivados esclero- 

tómicos- se encuentran las arterias ¿a terses mentarías 

dorsales , nacidas como se sabe de la aorta (fig. 15-6A). 

Los caerpos de ¿as vértebras se desarrollan a partir 
de las masas celulares ubicadas a los costados de la 
notocorda; en cada una comienzan a distinguirse dos 
clases de tejidos, uno laxo * en su mitad cefálica, y 
otro denso , en su mitad caudal (fig. 15-6A). 

Pronto, esas dos mitades se separan, por lo que la 
mitad caudal (densa) de cada masa y la mitad cefálica 
(laxa) de la masa subyacente se acercan mutuamente 
y se fusionan entre sí (fig. 15-6B). Así combinadas, 
ambas mitades se corren hacia la linea media -don¬ 
de tropiezan con la notocorda- y, tras fusionarse 

con sus homologas del lado opuesto, componen el 
cuerpo de una vértebra (figs. 15-5C7 y 15-6C). En sín¬ 
tesis, cada cuerpo vertebral se forma con el concurso 
de caatro he míesele roto mas vecinos, dos de un lado y 
dos del otro. 

En la figura 15-ó puede apreciarse la manera en 
que los cuerpos vertebrales quedan sujetados entre sí 
por músculos, cuyos mió tomas originarios se encon¬ 
traban inicialmente a la misma altura que los ese le re¬ 
tomas . A.demás, cómo las arterias intersegmentarias 
dorsales, al permanecer entre esos músculos, termi¬ 
nan ubicadas -con el nombre de arterias espinales — 

a los lados de dichos cuerpos. 

Los espacios entre los cuerpos vertebrales en forma¬ 
ción son rápidamente rellenados por un tejido emanado 
de las mitades tisulares laxas, lo que da origen a los es¬ 
bozos de los diseos intervertehrales (fig- 15-6C). En me¬ 
dio de ellos quedan atrapadas porciones de la notocor¬ 
da, partes de las cuales -—-las centrales- se convierten 

en los nádeos palposos de los discos (fig. 15-óCT). El res¬ 
to de la notocorda, tanto las partes atrapadas por los 
cuerpos vertebrales como las restantes de los discos in- 
t erverte b rales , d esaparece. 

Las masas celulares localizadas en el dorso del tu¬ 
bo neural se unen entre sí en la línea media y dan ori¬ 
gen a los arcos nearales y a la apófisis espinosa de las 
vértebras (fig. 15-5C). 
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Por so parte, las ubicadas a ios lacios del tobo 
—llamadas procer-sos costales ——* tras formar on puen¬ 
te entre los cuerpos de las vértebras y los arcos neura- 
les, se convierten en las apój'isis transversas (fig. 15- 
5C); a la altura de las vértebras torácicas dichos pro¬ 
cesos costales crecen también en dirección ventral, 
formando los esbozos de las costillas. 

El hueso de las vértebras se desarrolla por un pro¬ 
ceso de osificación endocondrai, para lo cual las ma¬ 
sas celulares derivadas de los esclerotomas deben 
componer previamente los correspondientes modelos 
cartilaginosos- Pronto aparecen centros de osifica¬ 
ción en varios puntos de las mismos, a partir de los 
cuales se genera el tejido óseo que reemplaza a la 
matriz de cartílago. 


ESTERNON 

El esternón se forma a partir de dos columnas car¬ 
tilaginosas simétricas que aparecen en la pared ven¬ 
tral del tórax, las cuales pronto se unen entre sí -lo 

hacen en sentido cefalocaudal- y a la vez con los ex¬ 

tremos de las siete primeras costillas <Tig. 15-7AB). 
Dicho cartílago compone un modelo que aun antes de 
osificarse -lo hace endocondralmente - presenta la si¬ 

lueta característica del esternón definitivo ffig- 15-7<ZT>. 

HUESOS OE LAS EXTREMIDADES 


Los huesos de las extremidades -incluidas las cin¬ 
turas escapular y pélvica-se desarrollan por osifica¬ 

ción endocondrai en el mesodermo de los esbozos de 
los miembros. Como se verá en el próximo capítulo, 
este tejido deriva de la Hoja parietal de los mesoder- 
rrios laterales. 




r-J ivt; 3 de corte 
correspo nd ¡e n te 
a Ibs Figuras 
1 5-6A y 1 5-60 



Fig- 15-5. Cortes embrionarios transversales Que ilustran el de¬ 
sarrollo de una vértebra. 




Fig, 15-6. Desarrollo de los cuerpos vertebrales, visto a través de cortes frontales á nivel de los planos señalados en las figuras 15-5B y 15-5C. 





























































Fig. 15-7. 


Desarrollo del esternón. 


ARTICULACIONES 

Las articulaciones se generan a partir del mesoder- 
mo situado entre dos o más ti tiesos en desarrollo, 
aunque en algunas interviene también el mesodermo 
ubicado en torno a la futura región articular. 

^Articulaciones fib rosos. Las suturas entre los hue¬ 
sos planos de la bóveda craneana constituyen ejem¬ 
plos de este tipo de articulación, en la cual el meso¬ 
dermo interpuesto entre las piezas óseas se convierte 
en un tejido fibroso denso (fig. 15-2B>. 

/I rficü/flcioner cartilaginosas . La sínfisis pubiana 
es un ejemplo de este tipo de articulación. Aquí el 
mesodermo interóseo se transforma en un fibrocarti- 
lago, excepto a nivel de las superficies óseas, que que¬ 
darán cubiertas por cartílago hialino. 

ártica laciones sino viales. Las rodillas constituyen 
el ejemplo más característico de esta clase de articula¬ 
ción. La cá/^sala ligamentosa -que es una especie de 

envoltura articular- y los ligamentos que mantienen 

sujetados a los huesos se desarrollan a partir del me- 
sodermo periférico (fig, 15-8A). En cambio, el 
mesodermo situado entre los esbozos óseos desapare¬ 
ce, lo que da lugar a la formación de la cavidad arti~ 
calar. 


En las articulaciones sinoviales -igual que en las car¬ 
tilaginosas- las superficies articulares de los huesos se 

hallan revestidas por cartílago hialino, rvlás aún, tanto 
esas superficies como la intema de la cápsula ligamento¬ 
sa aparecen cubiertas por una membrana compuesta 
por células mesoteliales planas, denominada membrana 
sin o vial (fig. 15-8B). En una etapa ulterior —como 

consecuencia de los movimientos de la articulación-la 

membrana sino vial desaparece de las superficies articu¬ 
lares, persistiendo sólo en la superficie intema de la cáp¬ 
sula ligamentosa (fig. 15-8C). 

En algunas articulaciones sinoviales (las rodillas, 
por ejemplo), la cápsula ligamentosa proyecta hacia 
la cavidad articular una lámina de tejido conectivo, 
que se convierte en un disco fibrocartilaginoso bicón¬ 
cavo conocido con el nombre de menisco - 


MALFORMACIONES CONGENITAS 
Malformaciones generalizadas 

Gigantismo. En esta malformación, cuyo defecto 
primario consiste en un aumento en la secreción de la 
hormona del crecimiento (somato-trofina) por parte 
de la adenohipóñsis, se produee un crecimiento exce- 




Fig. 15-8. 


Desarrollo de una articulación 


sinovial. Vistas irontales. 































slvo y generalizado de los Huesos. Cuando la anoma¬ 
lía afecta solo a los huesos de la cara, las manos y los 
pies, recibe el nombre de acromegalia . 

Cretinismo. Las anomalías esqueléticas generaliza¬ 
das presentes en el cretinismo ——que son acompañadas 

por defectos no menos graves en otros sistemas- se 

producen por un déficit en la elaboración de hormo¬ 
na tiroidea (para más detalles, ver Cretinismo en el 
capítulo 20>. 


Osteogénesis imperfecta. Esta anomalía, caracteriza¬ 
da por la gran fragilidad que presentan los huesos, es 
transmitida por un gen autosómico dominante. Afecta 
también a otros tejidos de origen mesodérmico. 

Ost ro/7 <?/rosis fenfermedad de ^I&ers-ScHbnfrergJ. 
L-a osteopetrosis es una malformación que se trans¬ 
mite por vía genética. Los huesos se fracturan con fa¬ 
cilidad debido a que durante el proceso de osificación 
endocondral ha habido una insuficiente resorción de 
la matriz cartilaginosa. 

Cráneo 


Craneosinostosis. Este defecto se establece debido 
al cierre prematuro de las suturas craneanas. El crá¬ 
neo puede presentar las más variadas deformaciones, 
dependientes de la ubicación de las suturas cerradas 
antes de tiempo. 

Cráneod¿sostos¿s . En este defecto —-opuesto al an¬ 
terior-se observan fontanelas y suturas despropor- 

cionalmente grandes. Se produce debido a la presencia 
de un gen dominante que genera un insuficiente desa- 



Fig, 15-9. Es jnondílolis tesis. 


Capítulo 15 


139 


rrollo en los huesos del cráneo. El cuadro se acompa¬ 
ña por una cleidodisostosis (desarrollo incompleto o 
ausencia de las clavículas). 

dipertelorismo. El excesivo crecimiento de las alas 
menores del esfenoides (cartílagos orbitales) hace que 
las órbitas oculares aparezcan muy separadas. 

¿defectos en el cierre de /a foo veda craneana. En estos 
defectos se produce la salida al exterior de las meninges 
imen ingoce/e) „ de las meninges y parte del cerebro (me- 
ningoencefalócele)* o de estas últimas estructuras más 
una parte de las cavidades ventriculares {meningoHidro- 
encefalócele). La descripción de dichas anomalías será 
ampliada en el capítulo correspondiente al sistema ner¬ 
vioso (ver disrafias). 

Columna vertebral-Costillas 

defectos en el cierre de la colamna vertebral. La 

anomalía más benigna -y más común- es la espina 

frífida ocalta . Se produce por un anormal desarrollo, 
en el dorso de la médula espinal, de los arcos neurales 
y de la apófisis espinosa de una o de dos vértebras su¬ 
cesivas. Si la anomalía afecta a más de dos vértebras 
se produce también la salida de las meninges Ctnenin- 
gocele) o de éstas y la médula ( meningomielócele) . La 
malformación más grave es la rcu?nis<yn¿sis* pues se halla 
acompasada por una médula espinal abierta hacia el ex¬ 
terior (ver disrafias en el capítulo 26). 

Síndrome de FClippel-jFeil. Los recién nacidos afecta¬ 
dos por esta anomalía presentan un cuello corto debido 
a la ausencia de algunas vértebras cervicales. A veces la 
cabeza descansa directamente sobre los hombros. 



Fig. 15-10. 


Escoliosis congénita (vista fromal). 
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£>/?o«i7o/¿rí. El cuerpo de una de las vértebras 
lumbares se desliza ventralmente y arrastra consigo al 
sector del tronco ubicado por arriba <fig. 1 5-9). Esta 
anomalía se produce debido a que el cuerpo de la vér¬ 
tebra no se une con sus arcos neuraíes y por lo tanto 
no se sujeta eficientemente a las vértebras contiguas. 

£rco//os£v congénita. Es la curvatura lateral de la 
columna provocada por la presencia de una he mí vér¬ 
tebra congénita (írg* 15-10). La Falta de la mitad lateral 
del cuerpo vertebral se debe a una falla en su osifica¬ 
ción- Cuando se trata de una vértebra torácica, el de¬ 
fecto suele estar acompañado por la fusión entre sí de 
las costillas que nacen en las vértebras contiguas. 

Corrfomaí. Eos cordomas son tumores que apare¬ 
cen durante la vida posnatal, formados a partir de 
restos de notocorda que persisten en el seno de los 
cuerpos vertebrales. 

Costilla ls accesorias - Eas costillas accesorias -uni¬ 



laterales o bilaterales, rudimentarias o completas— 
pueden aparecer tanto en la región cervical como en 
la lumbar. Eas más comunes son las nacidas en la 
séptima vértebra cervical, en cuyo caso pueden com¬ 
primir al plexo braquial o a los vasos de la zona, pro¬ 
vocando trastornos nerviosos o vasculares en el 
miembro superior del lado afectado - 

Esternón 

Esternón Hendido- Este defecto se produce por la 
fusión incompleta de las dos barras cartilaginosas 
que originan al esternón* El resultado es un hueso di¬ 
vidido en grado variable en su eje longitudinal, cuyo 
aspecto semeja una horquilla. 

Extremidades 

Eas malformaciones congénitas de los huesos de 
las extremidades serán descritas en el próximo capítulo. 
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Desarrollo de las extremidades 


Los primeros esbozos de las extremidades aparecen 
en los flancos del cuerpo del embrión hacia el co¬ 
mienzo de la quinta semana (fig. "7-2) _ Los miemóros 
superiores se desarrollan en la zona comprendida en¬ 
tre los somitas tercero cervical y segundo torácico; 
los í>í/er/ore5, entre el segundo lumbar y el tercero 
sacro* 

Durante las primeras etapas la evolución de las 
partes equivalentes de los miembros superiores e infe¬ 
riores es esencialmente la misma, ya que -como ve¬ 
remos más adelante- las diferencias anatómicas y de 

orientación entre unos y otros aparecen en las postri¬ 
merías de sus desarrollos. Debe advertirse que el 
desarrollo de los miembros superiores /z rpcez/e en 
el tiempo --en todas sus etapas- al de los inferiores. 

El primer indicio detectable en la morfogénesis de 
los miembros consiste en la aparición de conglomera¬ 
dos de células -derivadas de la Hoja parietal de los 

mesodermos laterales - en las zonas corporales antes 

citadas (fig, 16-1 A). Luego, a nivel de cada uno de es¬ 
tos conglomerados, las células se multiplican y empu¬ 
jan al ectodermo suprayacente, en cuyo borde se for¬ 
ma un engrosamíento epitelial que recibe el nombre 
de cresta apical {fig. 16-1 B). 

La continua proliferación de las células mesodér- 

micas ubicadas en la punta del esbozo -por debajo 

de la cresta apical- provoca el progresivo alarga¬ 

miento del miembro; su diámetro también aumenta, 
aunque a menor velocidad. 

La adición de mesodermo en el extremo disial del 
miembro se produce merced a la acción inductiva que 
ejerce la cresta apical sobre dicho tejido. Algunos da¬ 
tos aportados por la embriología experimental 
confirman lo anterior; 1 > La extirpación de la cresta 
apical provoca una detención en el crecimiento longi¬ 


tudinal del miembro. 2> El agregado de otra cresta, 
en cambio, duplica sus estructuras. 3) Si en lugar de 
extirpar la cresta (inductor) se extrae el mesodermo 
subyacente {inducido), aquélla no sobrevive. Es 
oportuno agregar que esta dependencia mutua entre 
dos tejidos de distinto origen ——aquí uno ectodérmi- 
co y otro mesodérmico- se reproduce en otros secto¬ 

res del organismo, especialmente entre el endodermo 
de los derivados del intestino primitivo y el mesoder¬ 
mo visceral que lo rodea. 

Al tiempo que los miembros crecen, en su mesodermo 
aparecen los esbozos de los huesos, las articulaciones, 
los músculos, la dermis y los vasos sanguíneos. Además, 
a ellos arriban los nervios correspondientes, aunque 
éstos, antes de abandonar el tronco, se asocian for¬ 
mando plexos: los braquiales en el nacimiento de las 
extremidades superiores, y los lumbosacros en el de 
las extremidades inferiores. 

Mientras tanto, en cada extremidad han comenza¬ 
do a gestarse sus partes anatómicas, es decir la mano, 
el antebrazo y el brazo en los miembros superiores, y 
el pie, la pierna y el muslo en los inferiores. El primer 
cambio tiene lugar en el sector correspondiente a la fu¬ 
tura mano, que sufre un aplanamiento (fig. 16-2A.). 
Luego, entre ella y el resto del miembro aparece el estre¬ 
chamiento de la muheca. La aparición del codo, final¬ 
mente, marca la formación del antebrazo y el brazo. En 
forma similar, pero algo más tarde, se desarrollan las 
partes equivalentes de los miembros inferiores. 

La formación de los dedos de las manos se inicia en 
el curso de la sexta semana; los primeros esbozos de 
los dedos de los pies, en cambio, surgen en la sépti¬ 
ma. Tales esbozos -denominados rajyos digitales por 

ser más anchos en sus partes distales- se generan como 

consecuencia de la aparición, en los extremos aplana- 


141 








142 


Embriología Médica 



Fig. 16-1 . Desarrollo temprano el el esbozo de una extremidad. 


dos de los miembros, de cuatro hendiduras casi para¬ 
lelas, los sarcos radiales (fig. 16-2). Al principio los 
dedos permanecen unidos por mem&ranas interdigi¬ 
tales -remanentes de los surcos radiales-„ cuya des¬ 

aparición ocurre al poco tiempo, merced a la muerte 
de sus células (ver Atraerte eelalar en el capitulo 1 1). 

Resta describir los cambios de orientación que ex¬ 
perimentan los esbozos de las extremidades, ya que 
en las primeras etapas simplemente “cuelgan** del 
tronco, a ambos lados del cuerpo. Pronto se despla¬ 
zan hacia adelante» de modo tal qué las palmas de las 
manos y las plantas de los pies «quedan como ‘ * en /jo - 
sición de ajjlaadir y * . Finalmente, los ejes de los 
miembros superiores rotan nnos 90°, llevando a las 
superficies extensoras (codos) hacia el lado dorsal del 
cuerpo. Los miembros inferiores rotan también, pero 
en sentido opuesto, ya que sus superficies extensoras 
(rodillas} son trasladadas hacia el lado ventral* 



MALFORMACIONES CONGENITAS 

^4teondro/j¿asia~ Esta anomalía se transmite por un 
gen autosómico dominante, cuya presencia genera 
trastornos en la osificación de los huesos largos. Su 
consecuencia es el enanismo » pero con extremidades 
superiores e inferiores cortas acompañadas por un 
tronco normal. 

&rcu?tddctetilia. En este defecto» los dedos de la mano 
o del pie son muy cortos debido al insuficiente desa¬ 
rrollo de las falanges o a la ausencia de las mismas. 
Suele transmitirse por un gen autosómico dominante 
y se lo observa en la t risomía del par 1 S (consultar el 
capítulo 12). 

/*o lida eti lia . Este cuadro transmitido por un gen 


Membrana intercligíta! 



Fig. Ifr-2. 


Desarrollo de las manos y de los pies. 







autosómíco dominante- se caracteriza por la pre¬ 

sencia de dedos supernumerarios, a veces en las ma¬ 
nos y otras en los pies <fíg. 16-3). 

Sindactilia . La sindactilia es la fusión de ano o más 
dedos entre sí (¿/erias palmeados} <fig. 16-4). Se trans¬ 
mite por un gen autosómico, en algunos casos dominante 
y en otros recesivo. 


4/a/ro o Hendido {en fringa de cangrejo'). Este 

defecto asocia la sindactilia a la ausencia de uno o 
más dedos centrales (fig. Ió-5>. Suele transmitirse ge¬ 
néticamente . 


,4mW/a. La amelia define la ausencia completa de 
uno o más miembros. 

Meromeiia, Con este término se designan las au- 



Fig. 




Sindact i Eia. 
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Fig. 16-5. F*ie hendido. 


sendas de algunas partes de los miembros. Existen 
varios cuadros. En la jTocometia* por ejemplo, la ma¬ 
no o el pie se unen al tronco casi directamente» conno 
en las focas. En la Hemimelia , en cambio, faltan las 
partes distales del miembro. 

Z,íttac/ó/i congénita de la. cadera* La luxación 
congénita de la cadera se debe al desarrollo insufi¬ 
ciente del acetábulo del hueso de la pelvis, de la cabe¬ 
za del fémur y de los ligamentos sujetadores. Es más 
común en las mujeres que en los varones y se transmi¬ 
te por vía genética. 

f*ie z.amHo. En esta anomalía existe un defecto en 
la posición de ambos pies ——sus plantas se orientan 

hacia adentro, esto es **en posición de ajila udid* - 

que obliga ai niño a pisar con los bordes externos de 
los mismos {fig. 16-6). 



Fig. 16 - 6 . 


Rio zambo. 
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Sistema circulatorio 


Ames de estudiar la formación definitiva del sistema 

circulatorio se repasará —-someramente- su desarrollo 

ten^>rano, visto con todo detalle en los capítulos S. 6 y 7. 

Los primeros esbozos de los vasos sanguíneos apa¬ 
recen en el mesodermo que reviste al saco vitelino, al 
alcanzar el embrión los 18 días de edad (fig. 5-7>. F*o- 

co tiempo después -antes del día 21-el embrión 

posee un sistema circulatorio rudimentario» compuesto 
por dos tiéipos cardiacos ¿primitivos, un sistema arterial y 
un sistema venoso (fig. 5-6) (ver f^ormación del sistema 
cardé ocírcx/ iatorio y Sistema cardiocircté la torio ¿primit i- 
vo en el capítulo S>. El sistema arterial se h all a integrado 

por dos arterias aortas -que en el interior del pedículo 

de fijación se denominan arterias témipi/icaies - y dos 

arterias vitelinas. El sistema venoso, por dos venas 
tém/piiieaies y dos venas vite/inas. 

Conforme avanza el desarrollo, y tal como se des¬ 
cribiera en los capítulos 6 y 7 —a los cuales es impres¬ 
cindible volver-, el corazón y los vasos evolucionan 

de la siguiente manera: 

Corazón 

Como consecuencia de los plega mí entos que expe¬ 
rimenta el disco embrionario, los tubos cardiacos pri¬ 
mitivos se fusionan entre sí en la línea media y gene¬ 
ran un solo corazdn lié balar, en la región ventral del 
cuerpo (figs. 6-28 y 6-30). 

Poco tiempo después este corazón desarrolla cuatro 

dilataciones -el seno venoso , la alértetela, el ven trienio 

y el t>n 1 tro cardiaco - (fig. 6-21 A), cuyas paredes están 

compuestas por tres capas —-el endocardio , el miocar¬ 
dio y el epicardio -, derivadas todas de la hoja visceral 

de la placa cardiogénica (fígs. 6-16 y 6-30F). 


El corazón crece aprovechando el espacio Que le 
ofrece la cavidad ¿periciirdlea, una de cuyas paredes es 
el ¿pericardio visceral -trátase del ya citado epicar¬ 
dio- y la otra el ¿pericardio ¿parietal, formado a partir 

de la hoja parietal de la placa. El origen y la evolu¬ 
ción temprana de esta cavidad han sido descritos en 
el capítulo ó (ver Cavidades embrionarias y friega- 
miento del disco embrionario^ e ilustrados en la figu¬ 
ra 6-30; su evolución ulterior será analizada en el ca¬ 
pítulo 23, correspondiente a las cavidades del cuerpo. 

Debido a Que crece más rápidamente que la cavidad 
pericárdica y a que sus extremos se hallan sujetos a las 
paredes de esta última, el corazón tubular se ‘ ‘adapta** a 
tal situación doblándose sobre sí mismo <fig. 6-21B). Ai 
hacerlo adquiere la forma de una motivo por el 

cual las dilataciones que lo integran cambian sus posi¬ 
ciones relativas. >Vsí, la aurícula Queda ubicada en una 
posición más cefálica respecto del ventrículo y en el dor¬ 
so del bulbo cardiaco, y el ventrículo -ahora más cau¬ 
dal- se sitúa en el lado ventral del seno venoso. 

La figura 6-22A representa la cara ventral del cora¬ 
zón, en la que se observa el bulbo cardiaco-por delan¬ 

te de las mitades derecha e izquierda de la aurícula—— y 
el ventrículo. La figura 6-22B, Que corresponde a la cara 
dorsal, muestra la aurícula y el seno venoso, este último 
recibiendo las venas de los lados derecho e izquierdo del 
cuerpo. 

Por su parte, la figura 6-22C ilustra el interior del 
corazón, cuya cavidad ha comenzado a tabicarse, 
formándose los esbozos de las dos até rica las y de los 
dos venir/cié los. El tabicamiento se inicia poco des¬ 
pués de haber adoptado el tubo cardiaco primitivo la 
forma de una “S**. 

Finalmente, el bulbo cardiaco se divide en tres par¬ 
tes: una proximal, Que habrá de incorporarse a la pa- 
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red de los ventrículos (ver luego Elementos cjite con¬ 
tribuyan ct la formación de las j^a redes cardiacasy- 
otra intermedia, llamada tronco arterioso (fig. 17- 

IA); y otra eiistal-el saco aórtico -, ele la que nacen 

los arcos aórticos, a ser descritos de inmediato. 

Arterias 

Areos aórticos - Los arcos aórticos son vasos que 

nacen de a pares en el saco aórtico-es decir en la 

parte distal del bulbo cardiaco-, y que después de 

transitar por el mesodermo de los arcos branquiales 
desembocan en las porciones cefálicas de las aortas 
primitivas (fígs, 6-23 y 17-3A). 

Si bien se forman seis pares de arcos aórticos-los 

cuales se identifican con números ordinales en suce¬ 
sión craneocaudal-, generalmente se mencionan só¬ 

lo cinco debido a que la existencia del quinto par es 
efímera. Más aún, no todos los arcos se desarrollan 
simultáneamente ni persistirán como vasos importan¬ 
tes. Los dos primeros pares, por ejemplo, involucio- 
nan al tiempo que aparecen los dos últimos. Asi, a fi¬ 
nes de la quinta semana sólo se observan los arcos 
aórticos correspondientes a los pares tercero, cuarto 
y sexto (figs, 17-10 y 17-3B). 

Aortas. Las dos arterias aortas primitivas experi¬ 
mentan los siguientes cambios: 

-Desarrollan sendas prolongaciones cefálicas. 

Partes de las arterias carótidas internas -destinadas 

a la cabeza del embrión- derivarán de estas prolon¬ 

gaciones. 

-Excepto a la altura de los arcos aórticos -donde 

persisten como dos arterias independientes- ambas 

aortas se fusionan entre sí en la línea media y forman 
un solo vaso, la aorta definitiva (figs. ó-24 y 7-1 1). La 
parte más caudal de esta aorta unificada recibe el 
nombre de arteria sacra media (fíg. 7-10). 

Arterias intersegm en tartas dorsales. Estas ramas 
nacen de a pares a lo largo de las paredes dorsales de 
las aortas derecha e izquierda, tanto en los segmentos 
que se fusionarán como en los que seguirán como va¬ 
sos independientes. Irrigan al tubo neural y a las pa¬ 
redes dorsolaterales del tronco (fíg. 6-24). 

En los sectores que se fusionan entre sí, las dos ar¬ 
terias de cada par acaban naciendo -una muy cerca 

de la otra- en la pared dorsal de la aorta unificada 

(figs. 7-10 y 7-1 1). 

En cambio, los siete primeros pares, que nacen en los 

sectores cefálicos de las aortas -es decir, en los tramos 

que persisten como vasos separados-, evolucionan de 

la siguiente manera: En primer lugar, a cada lado sus 
extremos distales se anastomosan entre sí (fíg. 7-10). 
Luego, debido a que las seis primeras arterias inter- 
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segmentarias desaparecen, esa anastomosis se con¬ 
vierte en una nueva arteria-la arteria verte&rai ——„ que 

queda como una prolongación cefálica de la séptima ar¬ 
teria intersegmentaria dorsal (fíg. 7-10). 

Ambas arterias vertebrales -destinadas a la zona 

craneal del cuerpo- corren paralelas a las aortas no 

unificadas y a sus prolongaciones cefálicas (arterias 
carótidas internas), aunque en una posición más dor¬ 
sal. Más adelante se verá como entre estos dos siste¬ 
mas se establecen anastomosis de gran importancia. 

Arterias segmentarias laterales. Estas ramas, que 
irrigan a las crestas urogenitales, nacen de a pares a lo 
largo de las paredes externas de las aortas, en los seg¬ 
mentos que habrán de fusionarse entre sí (fíg. 6-24). 
Cuando esto último ocurre, las arterias segmentarias 
laterales quedan dispuestas como ramas izquierdas y 
derechas de la aorta unificada (figs. 7-10 y 7-11). 

Arterias segmentarias ventrales. Estas arterias, que 
irrigan al intestino primitivo y a sus esbozos, nacen 
de a pares en la pared ventral de las aortas, a lo largo de 
los segmentos que habrán de fusionarse entre sí (fíg. 

6- 24A). Cuando esto ocurre, también las dos arterias 
segmentarias ventrales que componen cada par se fu¬ 
sionan entre sí, de tal modo que generan un solo vaso 
de mayor calibre (figs. 7-10 y 7-1 I A). 

Arterias vitelinas. En cuanto a su origen y a su evo¬ 
lución primitiva estas ramas son semejantes a las ar¬ 
terias segmentarias ventrales, salvo que constituyen 
un solo par y que, además del intestino, irrigan al 
conducto y al saco vitelino (figs. 6-23, 6-24B y 

7- 1 IB). 

Arterias tsmóideales- Estas dos arterias nacen en la 
pared ventral de las aortas, en el sector caudal de las 
mismas (fíg. 6-23). Tras un breve trayecto ¡ntraem- 
brionario ingresan al pedículo de fijación, por el cual 
se dirigen a la pared del saco coriónico. Cuando las 
aortas se fusionan entre sí, las dos arterias umbilica¬ 
les acaban naciendo en la pared ventral del vaso uni¬ 
ficado, una cerca de la otra (fíg. 7-10). 

Venas 

J tuertas vitelinas. Después de los piegamientos que 
experimenta el embrión plano, las dos venas vicelinas 
atraviesan el mesodermo del sejjftam transverso y 
desembocan en la parte media del seno venoso del 
corazón, una al lado de la otra (figs. 6-22B, 6-23, 
7-12 y 7-13A). Si bien al principio drenan solamente 
la sangre que proviene del saco vitelino, una vez for¬ 
mado el cuerpo cilindrico recogen también la sangre 
procedente de la parte media del intestino primitivo. 
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umtpilicales- Estas venas, provenientes de la 
pared del saco coriónico, desembocan en el seno ve¬ 
noso, a los lados de las venas vitelínas (Tigs. 6-22B y 
6-23). Llegan al corazón después de haber transitado 

por el cordón umbilical, y eludido -se verá que no 

por mucho tiempo- el obstáculo que constituye el 

septum transverso (figs. 7-12 y 7-13A). 

l erzíií cardinales . Las varias cardincites comunes -—o 

conductos de C«v/er- son un par de vasos cortos que 

desembocan en el seno venoso, por fuera de las venas 
umbilicales. Se forman a cada lado por la confluencia de 
las venas cardinales anteriores y tas venas cardinales 
/posteriores (figs. 6-22B, 7-12 y 7-13A). Las cardinales an¬ 
teriores transportan la sangre proveniente del sector 
cefálico del cuerpo; las cardinales posteriores, la del 
sector caudal (fig. 6-23). 

V'enas sufpcard'inales* Las venas subcardinales, en¬ 
cargadas de recoger la sangre de las crestas urogenita¬ 
les, desembocan en la parte cefálica de las venas car¬ 
dinales posteriores (figs. 6-23 y 7-12). 

berras su/pracardinales. Estas venas, que aparecen 
un poco más tarde, transportan la sangre proveniente 
del tubo neural y del dorso del cuerpo. Desembocan 
también en las venas cardinales posteriores, pero en 
un punto más cercano al corazón respecto de las 
subcardinales (fig- 7-12). 

bertas /pulmonares. Independientes de las venas 
descritas —y por extensión del seno venoso en que éstas 

convergen- se forman las cuatro venas pulmonares 

primitivas, las cuales nacen en el mesodermo ubicado 
en torno a los brotes broncopulmonares. Desembo¬ 
can, luego de confluir en un solo vaso, en la pared 
dorsal de la aurícula izquierda (figs. 7-14 y I7-9A). 

Debe advertirse que muy tempranamente comienzan 
a aparecer anastomosis entre varios de estos grupos 
venosos, vinculándolos, Además, para compensar la 

involución que experimentan algunas venas -hecho 

que también sucede en forma muy precoz—-, las partes 
equivalentes del lado opuesto aumentan su calibre. 
Algo similar ocurre con el seno venoso del corazón, 
cuyo lado izquierdo disminuye de tamaño al tiempo 
que se agranda su lado derecho. Como se verá, el sec¬ 
tor izquierdo de este seno ——incluidas las venas que 
desembocan en él- abandona su conexión con la au¬ 

rícula izquierda y se desplaza hacía la aurícula dere¬ 
cha, donde finalmente desemboca. Mientras» el sector 

derecho -esto es el lado del seno que se agranda-- se 

integra a la pared de la aurícula derecha y participa 
en su formación (ver luego ¿elementos c/ue /partici/pan en 
la _f~ormación de tas /paredes cardiacas). 


DESARROLLO DEL SISTEMA 
ARTERIAL 


Tronco arterioso 

Las dos grandes arterias que salen del corazón -es 

decir la /porción ascendente de la aorta y el tronco de ia 
arteria /pulmonar —— no se originan a partir de vasos em¬ 
brionarios preexistentes sino del tronco arterioso, que 
corresponde al segmento intermedio del bulbo cardiaco. 

Así, de la pared interna de dicho tronco nacen dos 

láminas subendoteliales las crestas ¿puU pares -, que 

crecen una hacía la otra y se fusionan por sus bordes 
en el centro del conducto. Se forma de este modo el 
talpic/ue aortico/pulmonar , que queda ubicado en me¬ 
dio de los dos nuevos vasos (figs. 17-1A y 17-2AB), 
Las figuras 17-IB y 17-2CD ilustran el proceso por el 
cual La aorta ascendente se separa por completo del 
tronco de la arteria pulmonar. 

La génesis del tabique aorticopulmonar presenta 
estas otras características: 

-Las crestas bulbares aparecen primero en el ex¬ 
tremo distal del tronco arterioso -concretamente 

entre las desembocaduras de los arcos aórticos cuar¬ 
tos y sextos- y avanzan hacia los ventrículos. 

-Lo hacen siguiendo un trayecto espiralado, cu¬ 
yas consecuencias veremos más adelante. 

-Cuando el tabique aorticopulmonar arriba ai co¬ 
razón, penetra en su cavidad; participará, como vere¬ 
mos, en la formación del tabique interventricular (ver 
luego T^alpicamienro ventricular ). 

Las consecuencias del trayecto espiralado seguido 
por las crestas bulbares —y en definitiva por el tabi¬ 
que aorticopulmonar— son las siguientes: 

—-La aorta ascendente y el tronco de la arteria pul¬ 
monar se enrollan entre sí (fig. 17-1 B>. 

-El extremo proximal de la aorta ascendente se co¬ 
necta con el ventrículo izquierdo; el distal, con los arcos 
aórticos terceros y cuartos (figs. 17-1A y 17-30}. 

-El extremo proximal del tronco de la arteria pul¬ 
monar queda conectado con el ventrículo derecho; el 
distal, con los sextos arcos aórticos (figs. 17-1 A y 17-30}. 

Mientras ocurren los cambios antedichos aparecen 
otras láminas subendoteliales, esta vez en las paredes 
de la aorta y de la arteria pulmonar, en el limite entre 
estos vasos y los ventrículos en que nacen (fig. 17-2}. 
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Forman pequeñas láminas horizontales proyectadas 
hacia la luz: de las arterias -las válvulas semiluna¬ 

res —cuya función es impedir el retroceso de la 
sangre, una vez expulsada del corazón, 

Ajenas a esos cambios, de la pared de la aorta, a po¬ 
ca distancia de las válvulas semilunares, nacen las arte¬ 
rias eoronarias „ destinadas a las paredes del propio co¬ 
razón. 

Aorta 

La evolución de la aorta primitiva -tanto en su sec¬ 

tor unificado como en las partes que continúan como 
arterias separadas—- se describirá de inmediato, junto 
al cuarto par de arcos aórticos. 

Aj~cos aórticos (fig. 17-3> 

Sexta par. Oomo se ha visto, los arcos aórticos co¬ 
rrespondientes al sexto par de arcos aórticos quedan 
conectados con el tronco de la arteria pulmonar. 
Pronto sus porciones proximales se convierten en las 
arterias pulmonares derecha e izquierda, destinadas a 
los esbozos de los pulmones. 


El destino de las porciones distales es diferente se¬ 
gún el lado. Así, en el lado derecho la porción distal 
del sexto arco aórtico desaparece. En cambio, en el iz¬ 
quierdo persiste como un vaso temporario-el eort- 

ducío arterioso de So tal -„ tendido entre la arteria 

pulmonar izquierda y la aorta. Pvlá.s tarde, previo des¬ 
plazamiento, dicho conducto nacerá del tronco de la 
arteria pulmonar, entre los orígenes de las arterias pul¬ 
monares derecha e izquierda. Podrá valorarse syi im¬ 
portancia en ocasión del estudio de la circulación san¬ 
guínea fetal. 

<Z?uarto par. La evolución de los cuartos arcos aórti¬ 
cos es más compleja y difiere según el lado. 

Asi, el cuarto arco aórtico iz:czuierdo más un peque¬ 
ño sector de la aorta izquierda -adyacente a él-— se 

convierten en el eajyado de la aorta , tendido entre la 
aorta ascendente y la aorta descendente. El límite entre 
ésta y el cayado se halla marcado por la desembocadu¬ 
ra del sexto arco aórtico izquierdo* transformado co¬ 
mo vimos en la arteria pulmonar izquierda y el con¬ 
ducto arterioso de Bocal. 

Es oportuno señalar que la poreion deseendente de la 
aorta deriva del sector caudal de la aorta izquierda y 
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tocia la aorta unificada; sus ramas principales se¬ 
rán descritas más adelante, cuando estudiemos los 
derivados de las arterias intersegmentarias dorsales, 
segmentarias laterales, segmentarias ventrales, viteli- 
nas y umbilicales. 

Por su lado, el cuarto arco aórtico t/enpe/ro se con¬ 
vierte en la arteria -que nace en el limi¬ 
te entre la aorta ascendente y el cayado aórtico-, y en 

la parte proximal de la arteria w¿?cAarv/a de¿recHa* cuyas 

porciones subsiguientes derivan -en este orden-del 

sector medio de la aorta derecha y de la séptima arteria 
intersegmentaria dorsal derecha (ver luego par 

cerv7ca/)- En la figura 17-3C puede apreciarse la desapa¬ 
rición del sector caudal de la aorta derecha, comprendi¬ 
do entre la citada arteria intersegmentaria y el nacimiento 
de la aorta unificada. 

Tercer par. Eos arcos aórticos correspondientes al 
tercer par dan origen a las arterias carótidas premi ti- 
vas y a las porciones proximales de las arterias caróti¬ 
das internas , cuyas porciones distales derivan de los 
sectores más cefálicos de las aortas derecha e izquier¬ 
da y de las prolongaciones cefálicas de estas últimas. 
La carótida primitiva del lado izquierdo nace en el 
cayado de la aorta. La del lado derecho, en el punto 
en Que se une la arteria braquiocefálica con la arteria 
subclavia. 

H1 límite entre las arterias carótidas primitivas y las 
arterias carótidas internas está señalado por el lugar 
de origen de las arterias carótidas externas* cuyos es¬ 
bozos brotan corno evaginaciones secundarias en la 
pared de los terceros arcos aórticos. Ror otra parte, 
como se ilustra en la figura 17-3C, en ambos lados 
desaparece el segmento de la aorta comprendido en¬ 
tre los arcos tercero y cuarto. 

F*rtmer _v segando par. Los arcos aórticos corres¬ 
pondientes a los pares primero y segundo ínvolucio- 
nan, excepto algunas de sus partes. Así, a cada lado 
el arco aórtico primero participa en la formación de 
la arteria maxi/ar* en tanto el segundo da origen a la 
arteria de/ m ósculo de/ es trió o _y a la arteria /i/oidea, 
que Quedarán como ramas de la carótida externa. 

Arterias intersegmentarias dorsales 

Las ramas de las arterias intersegmentarias dorsa¬ 
les destinadas a la médula espinal se transforman en 
las arterias espi na/es. 

En cambio, las destinadas a las paredes dorsolate- 
rales del cuerpo, se convierten, en el tórax, en las ar¬ 
terias intercosta/es* y en el abdomen, en las arterias 
segmentarias iumóares (fig. 17-4). Como se verá al 
describir el séptimo par cervical, los extremos distales 
de Las primeras puedan enlazados entre sí por las ar- 
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terias mamarias internas , y los de las segundas, por 
las arterias epigástricas inferiores (fig. 17-4). 

Finalmente, en la región lumbar -a la altura de la 

arteria sacra media- las arterias intersegmentarias 

dorsales desaparecen (fig. 17-4). 

Séptimo par cerx'ical. Como se ha visto al estudiar el 
cuarto arco aórtico derecho, la séptima arteria interseg¬ 
mentaria dorsal derecha se convierte en la porción distal 
de la arteria sut>c/a\?ia derecha (fig. I7-3BCD). 

La séptima Ínter segmentaria dorsal izquierda, en 
cambio, da origen a toda la arteria sut>cia\?ia i^puierda* 
la cual, luego de sucesivos desplazamientos, pueda co¬ 
mo una rama del cayado aórtico (fig. I7-3BCD). 

Las arterias subclavias se internan en sus respecti¬ 
vas extremidades superiores, donde dan lugar a los 
vasos arteriales de las mismas. 

estudiar el desarrollo temprano de las arterias 
se ha visto pue de las séptimas intersegmentarias 

dorsales -ahora las subclavias—- nacen las arterias 

vert e&ra/es* luego de haberse formado estas últimas a 
partir de una anastomosis entre los extremos de las 
arterias correspondientes a los seis primeros pares 
(fig. 7-10). Después de un breve trayecto, ambas arte¬ 
rías vertebrales se fusionan entre sí en la línea media y 
dan origen a la arteria óasiiar* ta cual establece com¬ 
plejas anastomosis con los extremos de las arterias 
carótidas internas, con cuyas ramas forma el po/igo- 
no arteria/ de Wif/is* destinado al encéfalo (figs 17-4 
y 17-6). 

De las arterias subclavias nacen también las arte¬ 
rias mamarias internas* pue crecen en dirección del 
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tórax; se continúan en el abdomen con el nombre de 
arterias epigástricas inferiores (fig. 17-4). Estas arte¬ 
rias, que se localizan en la pared ventral del tronco, 

enlazan respectivamente -y en forma sucesiva- a 

los extremos de las arterias intercostales y a los de las 
segmentarias lumbares, derivadas, como se ha visto, 
de las arterias intersegmentarias dorsales del tórax y 
del abdomen. 

Quinto par laminar. En lugar de evolucionar como lo 
hace la mayor parte de las arterias intersegmentarias 
dorsales, las correspondientes al quinto par lumbar au¬ 
mentan su diámetro considerablemente y se convierten 
en las arterias iliacas primitigas* cada una de las cuales 
emite dos ramas: la arteria iliaca externa, destinada al 
miembro inferior, y la arteria iliaca interna o Hipogástri- 
ca _ Con ésta quedará conectada, como se verá de inme¬ 
diato, la arteria umbilical (fig. 17-4) (ver luego Arterias 
Urca les } . 

Arterias segmentarias laterales 

Algunas arterias segmentarias laterales desapare¬ 
cen. Otras, luego de fusionarse con las adyacentes del 
mismo lado, generan las siguientes ramas, destinadas 
casi todas a los derivados de las crestas urogenitales. 

r%r térras renales - JLas arterias renales constituyen 
dos gruesos vasos que nacen en las paredes laterales 
de la aorta descendente. Sus últimas ramificaciones 

-ya en el interior del riñón- forman los giomérulos 

renales (fig. 24-1) (para más detalles ver ¿Miñones en el 
capítulo 24). 


■ 


^Arterias go nádales. Estas arterias nacen en las 
paredes laterales de la aorta y llegan a sus respectivas 
gónadas después de un largo trayecto, precisamente 
el que recorren los ovarios o los testículos después de 
su formación. 

Arterias adre nales y? frénicas inferiores - Eas prime¬ 
ras están destinadas a las glándulas homónimas; las 
segundas, al músculo del diafragma. 

.Arterias segmentarias ventrales 

Corno se ha visto, estas arterias pierden su condición 
de vasos pares cuando las dos aortas primitivas se unen 
entre si. fvtás tarde* corno ocurre con las segmentarias 
laterales, algunas de las ventrales desaparecen y otras se 
fusionan con sus vecinas. Finalmente constituyen las si¬ 
guientes arterias, que arriban al intestino después de 
transitar por el meso dorsal (fig. 17-5): 

Arteria celiaca . Ea arteria celiaca irriga a los deri¬ 
vados endodérmicos del intestino anterior. 

Arteria mes entérica inferior . Esta arteria irriga a 
los derivados endodérmicos del intestino posterior y 
de la cloaca. 


Arterias vitelinas 

Debe recordarse que al principio estas arterias irrigan 
al conducto y al saco vitelino. Cuando éstos involu- 



F*K- 17-6. Anerias destinadas al extremo cefálico del embrión. 



























cionan» las arterias vitelinas siguen una evolución si¬ 
milar a la de las arterias segmentarias ventrales. Se 
convierten en la arteria me^e/tíéncíí swper/or^ destina¬ 
da a los derivados endodérmicos del intestino medio 
<fig. 17-5). 


Arterias umbilicales 

Al estudiar el desarrollo temprano de las arterias se 
ha visto que las umbilicales nacen en la pared ventral de 
la aorta, cerca de su extremo caudal <fíg. 7-10). Poste¬ 
riormente, como consecuencia de progresivos desplaza¬ 
mientos y de complejas anastomosis con las arterias in- 
tersegmentarias dorsales correspondientes al Quinto par 
lumbar <iliacas primitivas). Quedan como ramas de las 
arterias iliacas internas o hipogástricas <fig. 17-4). 

Las arterias umbilicales -cuyas transformaciones 

posnatales serán descritas más adelante- tras un 

breve recorrido dentro del cuerpo embrionario alcan¬ 
zan el ombligo, desde donde, transitando por el cor¬ 
dón umbilical, llegan a la placenta. 


DESARROLLO OEL SISTEMA VENOSO 
Venas pulmonares 

Como fuera mencionado, se forman cuatro venas 
pulmonares, dos para un brote broocopulmonar y dos 
para el otro. Estas cuatro venas son tributarias de otras 
dos mayores, Que a su vez confluyen en un tronco co¬ 
mún, el cual desemboca en la pared dorsal de la aurícula 
izquierda (fígs. 7-9 y 17-9A). Debe advertirse Que esta 

pared se ha liberado del seno venoso -compartido al 

principio por ambas aurículas——ya que el sector iz¬ 
quierdo del seno se ha corrido hacia la aurícula derecha 
(ver luego Kewtzs coronarias y Elementos c/ue f>artici£>an 
en ia formación de las j^aredes cardiacas ). 

Debe señalarse Que parte del crecimiento que experi¬ 
menta 1a pared dorsal de la aurícula izquierda se debe 
a que se le incorporan las paredes del tronco de la ve¬ 
na pulmonar primero, luego las de sus dos ramas hi¬ 
jas, y por último las de un tramo de las cuatro venas 
pulmonares definitivas, que por esta causa terminan 
desembocando en la aurícula izquierda mediante sus 
propios orificios, independientes unos de los otros 
(fígs. 17-9BC y 17-11AB). 

Venas pertenecientes a la cabeza, el cuello 
y ios miembros superiores 

Las venas cardinales anteriores desarrollan una 
anastomosis oblicua que se extiende desde un punto 
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ubicado en la parte distal de la cardinal izquierda 
hasta otro situado en la parte proximal de la cardinal 
derecha fflg. 7-12). Posteriormente, al desaparecer el 
segmento de la vena cardinal anterior izquierda compren¬ 
dido entre el conducto de Cuvier izquierdo y la de¬ 
sembocadura de la anastomosis intercardinal, la sangre 
proveniente del lado izquierdo de la cabeza es desvia¬ 
da hacia la derecha, a través de la citada anastomo¬ 
sis. Los sectores venosos que persisten experimentan 
los siguientes cambios tfig. 17-7 ABC): 

-El conducto de Cuvier derecho, junto con el seg¬ 
mento de la vena cardinal anterior derecha compren¬ 
dido entre dicho conducto y la desembocadura de la 
anastomosis intercardinal, se convierten en la vena 
cava superior. Esta, como se sabe, desemboca en la 
pared dorsal de la aurícula derecha. 

-El resto de la vena cardinal anterior derecha 

adopta primero el nombre de vena bracea i ocefálica 
derecha ^ y más allá el de vena yugular interna dere - 
cha. correspondiéndole al nacimiento de la vena sub¬ 
clavia marcar el límite entre una y otra. 

-Eor su parte, la anastomosis intercardinal se 

convierte en la vena bracfuiocefáiica i^ejuierda . Unida 
a esta última, la porción persistente de la cardinal 
anterior izquierda origina la vena yugular interna 
i^efuierda _ En el punto en que ambas se unen nace la 
vena subclavia . 

Las venas yugulares y sus tributarias transportan 
hacia el corazón la sangre proveniente de la cabeza y 
el cuello, mientras que las venas subclavias hacen lo 
propio con la sangre procedente de Jos miembros su¬ 
periores. Es menester aclarar que las venas subclavias 
nacen inicialmente de las venas cardinales posterio¬ 
res, y que, tras graduales desplazamientos hacia el 
sector cefálico del embrión, establecen sus lugares de 

origen -como acaba de verse—- en vasos formados a 

partir de las venas cardinales anteriores. 

Venas coronarias 

Las venas coronarías recogen la sangre de las pare¬ 
des del corazón y la conducen al interior de la aurícula 
derecha. Antes confluyen en el seno coronario , que 
se abre en la pared dorsal de dicha aurícula mediante 
un orificio localizado cerca de la desembocadura de la 
vena cava inferior (fig. 17-1 IB). El seno coronario deri¬ 
va del sector izquierdo del seno venoso -corrido hacia 

la derecha- y de la porción proximal del conducto de 

Cuvier izquierdo, cuya parte dístal se convierte en la ve¬ 
na oblicua de ISrlarshali ffigs. 17-7 y 17-9). Las venas co¬ 
ronarias de menor calibre surgen como evaginaciones de 
las paredes del seno coronario y de la vena oblicua. 
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Venas pertenecientes stl tronco 
y a los miembros inferiores 

La vena cava inferior y sus tributarias se forman 
con la contribución de varios segmentos venosos pri¬ 
mitivos, aportados sucesivamente por las venas car¬ 
dinales posteriores, subcardinales, supraeardinales y 
vitel inas, las cuales establecen múltiples y eom/p/ejas 
anastomosis entre sí desde las etapas más tempranas 
de su desarrollo (figs. 7-13 y 17-7A). 

P^ena era va inferior (flg, 17-7BO), Los sectores de 
las venas primitivas Que participan en la formación 
de la vena cava Inferior serán enumerados desde su ex¬ 
tremidad caudal basta su desembocadura en la aurícula 
derecha. No se mencionarán, en cambio, las porciones 
de las venas que involucionan, bastando dichas omisio¬ 
nes para dejar constancia de su desaparición. 

El segmento caudal de la vena cava inferior -inclui¬ 
da la vena sacra- deriva de una anastomosis que 

aparece entre las últimas porciones de las venas cardina¬ 
les posteriores. Más caudalmente la citada anastomosis 
se convierte en la vena iliaca primitiva izquierda. La de¬ 
recha, en cambio, se forma a partir del segmento termi¬ 


nal de la vena cardinal posterior de ese lado. En ambas 
venas iliacas desembocan los vasos venosos que se han 
formado en el seno de los miembros inferiores. 

Continuando con la vena cava inferior, y siempre 
en sentido cefálico, sus segmentos subsiguientes son 
aportados por: i 

d <■ v 

-Un tramo de la vena a I derecha. 

-La anastomosis intersubcardinal. 

-Otro tramo de la vena subcardinal derecha. 

-La anastomosis entre la citada subcardinal y la 

vena vitelina derecha. 

-La porción más cefálica de la vena vitelina dere¬ 
cha. Este último segmento es el Que desemboca en la 
pared dorsal de la aurícula derecha. 

Puertas renales* gonadaies (o xráricas o testietdiares} y 
adrenaies (fig. 17-7). Estos vasos, que derivan de las 
primitivas venas subcardinales, desembocan en el seg¬ 
mento de la vena cava inferior formado a partir de la 
anastomosis ínter su beardi n al. 

trenas áeigos y Hemiácigos (fig. 17-7). Estas venas, 
destinadas a las paredes del tórax y del abdomen, de- 

















































Capítulo 17 

Cardinal anterior 


1 53 


Subclavia - 

Cardinal anterior _ 

Conducto de Cuvier 
Oard inal posterior _ 

Viteiina - 

Anastomosis- 

Su p ra ca rd ¡nal - 


SubcardinaJ 


Cardinal posterior 


So bclavía 


Anastomosis intercardinal anterior 


Conducto de Ci 



Supracard inaJ 


Anastomosis intersupracard ínal 


Anastomosis interstibcardi 


Anastomosis intercardinal póstera c 


Yugular interna - 

Subclavia -- 

Braquíocefátíca- 

Vena ca va su pe rior 

Acígos ---- 


Vena cava inferior 

Renal- 


Gonadal 


Ilíaca primitiva 



Yugular interna 

- S u t»c I a v i a 

Braqu iocefálica 
Seno coronario 

- Herníádgos 


Rena I 


Gonadal 


Ilíaca primitiva 




Kig. 17-7 f Con fin noción.} 























































154 


Embriología Médica 



rivan principalmente de las porciones cefálicas de las 

venas supracardinales -entre las cuales aparece un vaso 

anastomótico- y de la porción proximal de la vena 

cardinal posterior derecha. El tronco de la vena ácí- 
gos desemboca en la vena cava superior. 

dei sistema porta (figs. 7-13 y 17-8). Después 
de unirse entre sí mediante complejas anastomosis y de 
involucionar algunos de sus segmentos, las venas viteli- 
nas se convierten en las venas ntética su¬ 

perior y porra, las cuales recogen la sangre del bazo y de 
la mayor parte de los derivados endodérmicos del intesti¬ 
no primitivo . 

La vena porta penetra en el hígada y, tras innumera¬ 
bles ramificaciones, genera los jíwtzso/ctes Hepáticos, que 

vuelven a confluir en dos venas mayores -las venas 

Hepáticas -, derivadas de ios segmentos proximales de las 

primitivas venas vi telinas derecha e izquierda. Las venas 

hepáticas confluyen en un vaso impar -la ven¿/ 

supraHepática - que desemboca en el segmento de la ve¬ 

na cava inferior formado a partir de la vena vitelina de¬ 
recha. 

Vena umbilical 

Tanto en el interior del cuerpo embrionario como en el 
seno del cordón umbilical, la vena umbilical derecha se 
oblitera (figs. "7-13 y 17-8). 

Contrariamente, la vena umbilical izquierda aumenta 

de calibre, salvo su parte cefálica -adyacente al seno 

venoso—, que involuciona (figs. 7-13 y 17-8). Su nuevo 
extremo cefálico se interna en el septum transverso del 
hígado, donde se conecta con algunas ramas de la vena 
porta y, entonces, con los sinusoides hepáticos. 

Luego, dentro del hígado, la sangre que transporta 
abre un canal -el condado venoso de rancio - que 


desemboca en la vena suprahepática, permitiéndole a 
dicha sangre llegar rápidamente a la vena cava infe¬ 
rior, y así a la aurícula derecha (fig. I "7-S). 

DESARROLLO DEL CORAZON 

Elementos que participan en la formación 
de las paredes cardiacas 

Las cuatro cámaras cardiacas definitivas se forman 
a partir de las paredes de la aurícula y del ventrículo 
del corazón primitivo. Ni o obstante, en su formación 
participan también las venas pulmonares (aurícula 
izquierda), el seno venoso (aurícula derecha) y el bul¬ 
bo cardiaco (ventrículos izquierdo y derecho) (figs. 
ó-22, “7-9, 17-9 y 17-1 1). Veamos cómo evolucionan: 

aricaia iz,c?aierda . En un punto anterior se ha es¬ 
tudiado el modo en que las venas pu/mona res partici¬ 
pan en la formación de la pared dorsal de la aurícula 
izquierda; además, se vio cómo el sector iz&cfidierdo 
de/ seno venoso abandona esa pared y se desplaza ha¬ 
cia la aurícula derecha (ver llenas pa/monaresy . 

Resta agregar que los sectores derivados de la pared 
de la aurícula primitiva adquieren un aspecto rugoso 
y trabeculado, contrariamente al sector aportado por 
las venas pulmonares, que permanece liso. 

arica/a derecha. El sector derecho de/ seno veno¬ 
so se incorpora a su propia aurícula, participando en 
la formación de la pared dorsal de La misma. En cam¬ 
bio, el sector izquierdo de dicho seno, si bien se des¬ 
plaza hacia la aurícula derecha y termina desembo¬ 
cando en ella, no se incorpora a su pared; es que, co¬ 
mo hemos visto al estudiar las venas coronarias, da 
origen -luego de reducir su tamaño relativo— al tra¬ 

mo del seno coronario más cercano al corazón. 

















Venas pulmonares 
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Fig. 17-9. Desarrollo del corazón. Vistas exter¬ 
nas de la pared cardiaca dorsal. 



Vena, cava 
superior 


Vena cava 
inferior 


La aurícula derecha, experimenta un gran creci¬ 
miento debido a que casi toda la sangre, como vimos 
al estudiar el desarrollo de las venas, se desvía hacia 
ese lado del corazón. En ella también los sectores 
derivados de ia pared de la aurícula primitiva ad¬ 
quieren un aspecto rugoso y trataeculado; en cambio, 
el sector derivado del seno venoso, que es menos ex¬ 
tenso, permanece liso. 

Vem ráculos- Eos ventrículos derecho e izquierdo se 
forman a partir no sólo del ventrículo primitivo, sino 
además con el aporte de un sector del ccurd ioco 

—el comprendido entre dicho ventrículo y el tronco 
arterioso--, del cual derivan las paredes cardiacas co¬ 

rrespondientes a las cámaras de expulsión de ambos 
ventrículos. 


Tabicamiento auriculovenEricular 

La comunicación entre la cavidad de la aurícula y 
ia del ventrículo en el corazón primitivo lleva el nom¬ 
bre de conducto uuricu/ovcn tricu/ar {fig. ó-22CT>. 


Pronto la luz de este conducto se divide en dos cana¬ 
les, los orificios awr/cu/ove«trí'cw/tíre^ dcrccHo e /z- 
cguicrdo . En consecuencia, y dado que esa división 
ocurre simultáneamente con el tabicamiento de la au¬ 
rícula primitiva y del ventrículo primitivo -por el 

que se forman dos aurículas y dos ventrículos-, cada 

aurícula queda comunicada con su correspondiente ven¬ 
trículo por intermedio de un orificio auriculoventricular 
propio. 

Ea división del conducto auriculoventricular pri¬ 
mitivo se inicia con la aparición de dos proliferacio¬ 
nes subendocárdicas -las oimoHcidiilcis ertdocdrdi- 

cas -, nacida una en la pared dorsal y la otra en la 

pared ventral de dicho conducto ffigs. 6-22C y 17-1GA). 
Estas almohadillas posteriormente se fusionan entre sí 

y forman un tabique -el t£jl?icjvtc cturicu/ov'cntricu- 

fcrr -, que queda situado entre los orificios auriculoven- 

triculares definitivos (figs. 7-S>, 17-IOB y 17-11A>. 

Poco después, debido a la aparición de otras 

proliferaciones subendocárdicas -esta vez en torno 

a los propios orificios-, se desarrollan las válvulas 

auriculoventriculares, que habrán de abrirse y cerrar¬ 
se conforme se suceden las contracciones y dilata- 
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Fíg. 17-10. Cortes saLg.it 3 .Ies del corazón primitivo que ilustran la Formación del tabique auriculoventricular y de los orificios auriculoventri- 

cu lares _ 


cienes de las cámaras cardiacas (fíg. 7-9). Asi, en el 
orificio auriculoventricular izquierdo se forma la vdi- 
vttla mitra /, y en el derecho la vó/vu/a triertisj^ide , 
compuestas por dos y tres valvas, respectivamente 
(fíg. 17-ilB). La presencia de tales válvulas permite 
el paso de la sangre desde las aurículas hacia los 
ventrículos pero no en sentido contrario. Esta fun¬ 
ción puede cumplirse debido a que las valvas se exca¬ 
van en sus superficies ventriculares*, y a que son suje¬ 
tadas a las paredes de los ventrículos mediante mús¬ 
culos y cuerdas tendinosas (fíg. 17-1 IB). 

Tabicamiento auricular 

ffigs. 6-22C, 7-9 y 17-11) 

La división de la aurícula primitiva se inicia con la 
aparición del prima el cual es un tabique 

Que nace en las paredes cefálica y dorsal de dicha ca¬ 
vidad y crece hacia las almohadillas endocárdicas, 
con las cuales se fusiona. Antes de que esto último se 
concrete, entre el borde inferior del septum y las al¬ 
mohadillas queda constituido un orificio temporario, 
el ostium primum . Simultáneamente con el cierre del 

ostium primum, otro orificio -el ostium secundurrt - 

aparece en la parte cefálica del tabique. Por consiguien¬ 
te, la comunicación entre las dos aurículas, imprescindi¬ 
ble para la circulación sanguínea durante la vida em¬ 
brionaria, no se interrumpe en ningún momento. 

Conforme se suceden los cambios antedichos, a la 
derecha del septum primum se desarrolla un nuevo 
tabique el septum secundum ■, que nace en las pa¬ 
redes cefálica y ventral de la aurícula primitiva y crece 
-como el septum primum- también hacia las almoha¬ 
dillas endocárdicas. Este tabique no llega a comple¬ 
tarse debido a que en la región vecina a las almohadillas 

deja un orificio -el foramen o \>al -, que permanece 

abierto hasta el nacimiento. El borde superior de este 
foramen -llamado crista dividens - volverá a ser 


mencionado más adelante, en el punto dedicado a la 
circulación sanguínea fetal. 

Entretanto, la parte del septum primum situada por 
encima del ostium secundum desaparece. En cambio, la 
parte extendida entre el borde inferior de dicho ostium y 
las almohadillas endocárdicas no sólo no desaparece si¬ 
no que se comporta como una válvula del foramen oval. 
Esta tiene por función dejar pasar a la sangre de la 
aurícula derecha a la aurícula izquierda pero no en 
sentido contrario. 

En las figuras utilizadas para describir el tabica- 
miento auricular (figs. 6-22C, 7-9 y 17-1 1} -que re¬ 

presentan las paredes dorsales del corazón observa¬ 
das desde su interior- pueden también apreciárse los 

orificios correspondientes a las desembocaduras de 
las venas en ambas aurículas. 

Asi, cuando el embrión alcanza las cinco semanas 
de edad, la aurícula izquierda presenta un solo orifi¬ 
cio, el del tronco primitivo de la vena pulmonar. Más 
tarde se observan dos, y finalmente los cuatro orifi¬ 
cios de las venas pulmonares definitivas. 

Por su parte -siempre a las cinco semanas——, en la 

pared dorsal de la aurícula derecha se observa ei ori¬ 
ficio correspondiente a la desembocadura del sector 
derecho del seno venoso, el cual aparece flanqueado 
por dos pliegues valvulares -uno derecho y otro iz¬ 

quierdo——, que al unirse por sus extremos cefálicos 
forman un pequeño tabique denominado septum 
spttrium . 

En una etapa más avanzada, el orificio del seno ve¬ 
noso se divide y da origen a los orificios correspon¬ 
dientes a las desembocaduras de las venas cavas superior 
e inferior. Junto al de la vena cava inferior se observa el 
orificio del seno coronario, formado a partir del sector 
izquierdo del seno venoso (debe recordarse que este seg¬ 
mento se ha desplazado de ia aurícula izquierda a la au¬ 
rícula derecha). Además, el septum spurium y el pliegue 
valvular del lado izquierdo desaparecen, el último ab- 
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Fig. 17-1 1 , Desarrollo del corazón_ Vistas internas de la pared cardiaca dorsal. En B la flecha indica el pasaje de sangre desde la aurícula de¬ 
recha a la aurícula izquierda; el pasaje en sentido opuesto no es posible debido a la presencia de la válvula del Foramen oval (septum 
prínri u m ). 


sorbido por el tabique interaurieular. El pliegue valvular 
derecho» en cambio, persiste. Su parte cefálica, se con¬ 
vierte en una lámina vertical —-la crista terminaiis -„ 

que queda asociada a la desembocadura de la vena cava 
superior. Su parte caudal da origen a las vv/vív /as de 
Eustaquio y de T~ef>esicj v situadas respeaivamente en las 
desembocaduras de la vena cava inferior y del seno 
co roñarlo ~ 

Tabicamiento ventricuiar 

<figs. 6-22C, 7-^ y 17-11) 

El tabicamiento ventricular se inicia con la aparición 
de un reborde muscular -—el septum ínjTerius -, que na¬ 


ce en la pared caudal del ventrículo primitivo y crece en 
dirección de las aimoHadiílas endocárdicas. El borde li¬ 
bre ele i septum es de forma cóncava, por lo que presenta 
dos prolongaciones, una en el lado dorsal y otra en el la¬ 
do ventral. Ea primera alca nza a la almohadilla dorsal y 
se une a ella. La segunda, en cambio, no llega a ponerse 
en contacto con la almohadilla ventral, por lo que en el 
tabique queda una abertura a través de la cual los ven¬ 
trículos se siguen comunicando. 

Esta abertura se cierra merced a la llegada del ta&icfue 
aorticopuim&nar -, formado como se sabe en el inte¬ 
rior del tronco arterioso (fig. 17-1 A). En efecto, lue¬ 
go de separar a la aorta ascendente del tronco de la 
arteria pulmonar, el citado tabique se interna en el 
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corazón y se intercala entre la prolongación ventral 
del septum inferius y la almohadilla del mismo lado. 
De este modo las cavidades ventriculares se separan 
completamente, «quedando el ventrículo derecho 
conectado con el tronco de la arteria pulmonar y el 
izquierdo con la aorta ascendente (fig _ 17-1A). 

En suma, el tabique interventricular se forma con 
la contribución de tres estructuras embrionarias: el 
septum inferius* parte de las almohadillas endocárdi“ 
cas, y parte del tabique aorticopulmonar. El septum 
inferius da origen a la /?orc/d/i mi4S<?tilcir del tabique, 
mientras que las almohadillas y el tabique aorticopul¬ 
monar componen su porción m&mt>r~anosci, 


CIRCULACION SANGUINEA FETAL 

(fig- 17-12) 

Se recomienda, antes de encarar el estudio de este 
punto, repasar la circulación sanguínea del embrión de 
cuatro semanas (ver C7nerz lerdean s< 2 ngrvtín &£2 en el capítu¬ 
lo <5>. A partir del momento en que el sistema cardiovas¬ 
cular del feto completa su desarrollo, la sangre circula 
siguiendo el itinerario que se describe a continuación: 

La sangre que abandona la placenta -rica en 0 2 y 

sustancias nutritivas, y a la vez pobre en C'O 2 y dese¬ 
chos metabólicos- ingresa al cuerpo embrionario 

transportada por la vena umbilical. Luego de dejar 
atrás al conducto venoso de Arando y de atravesar la 
vena suprahepática, dicha sangre se vuelca en la vena 
cava inferior, no sin antes incorporar la sangre poccr 

oxigenada procedente de las venas hepáticas -esto es 

de los sinusoides hepáticos y de la vena porta y sus 
tributarias- y la proveniente del tronco y de las ex¬ 

tremidades inferiores, poco oxigenada también. 

Esta sangre, que a pesar de haberse mezclado con¬ 
tinúa reteniendo un alto contenido de O 2 y nutrientes 
y un bajo porcentaje de CO-^ y desechos metabólicos, 
entra a la aurícula derecha. En realidad, debido a la 
posición de la válvula de Eustaquio y a que el orificio 
de entrada de la vena cava inferior se halla situado 
frente al foramen oval, se inyecta directamente en la 
aurícula izquierda, desde la cual, previo paso por el 
ventrículo izquierdo, se dirige hacia la aorta ascen¬ 
dente y su cayado. 

Una parte de la misma se introduce en el sistema de 
vasos arteriales que irriga el cuello, la cabeza y los 
miembros superiores, o sea en las arterias carótidas y 
subclavias. El resto continúa hacia la aorta descen¬ 
dente, aunque antes se le incorpora una nueva sangre 
poco oxigenada -inyectada por el conducto arterio¬ 
so de Botal-, proveniente de los mencionados secto¬ 

res cefálicos del cuerpo, esto es del cuello, la cabeza y 
los miembros superiores. Esta sangre poco oxigena¬ 
da, traída por los vasos tributarios de la vena cava su¬ 


perior, antes de llegar al conducto arterioso ha debi¬ 
do atravesar, sucesivamente, la aurícula derecha, el 
ventrículo derecho y el tronco de la arteria pulmonar. 

Dada la mezcla que se acaba de describir, la sangre que 
continúa hacia la aorta descendente resulta pobre en 
O s y nutrimentos y rica en CO 2 y desechos metabóli¬ 
cos. Parte de la misma se interna en las arterias que 

irrigan a los sectores caudales del cuerpo -esto es los 

miembros inferiores, la pared del tronco y las visce¬ 
ras- desde los cuales, como acaba de verse, retorna 

al corazón conducida por la vena cava inferior y por 
el sistema de la vena porta. El resto ingresa a las arte¬ 
rias umbilicales, con destino a la placenta. Luego de 
desprenderse del y los desechos metabólicos y 

de incorporar O 2 y sustancias nutritivas, retorna al 
cuerpo embrionario -y asi al corazón- transporta¬ 

da nuevamente por la vena umbilical. 

Debe advertirse que, con el objeto de facilitar su 
estudio, en la circulación descrita se han omitido al¬ 
gunos puntos, los cuales podrán ahora ser fácilmente 
comprendidos: 

-Se ha visto que la sangre oxigenada que ingresa 

al conducto venoso de Arancio, traída por la vena 
umbilical, continúa hacia la vena suprahepática. No 
obstante, una pequeña cantidad se interna pre¬ 
viamente en los sinusoides hepáticos* hecho posible 
debido a la existencia de varias conexiones entre el ci¬ 
tado conducto y algunas ramas de la vena porta. 

-No toda la sangre que entra al corazón proce¬ 
dente de la vena cava inferior elude la aurícula de¬ 
recha y pasa directamente a la aurícula izquierda. En 
efecto, una pequeña parte “choca** contra ei borde 

superior del foramen oval -esto es contra la crista 

divídens- y se orienta hacia la propia aurícula de¬ 

recha, donde se mezcla con la sangre poco oxigenada 
proveniente de la vena cava superior. 

-La aurícula izquierda también recibe -por in¬ 
termedio de las venas pulmonares— una reducida 
cantidad de sangre poco oxigenada; proviene de los 
pulmones, los cuales se hallan escasamente irrigados 
dada su inactividad. 

-Como se ha descrito, la sangre que sale del 

ventrículo derecho por el tronco de la arteria pulmo¬ 
nar se dirige hacia el conducto arterioso de Botal. No 
obstante, una pequeña parte sigue por las arterias 
pulmonares derecha e izquierda e irriga a los inacti¬ 
vos pulmones del feto. 

En resumen, las corrientes sanguíneas placcntaria, 
portal y sistémica del tronco y de los miembros infe¬ 
riores se reúnen en la parte más cefálica de la vena cava 
inferior y entran juntas a la aurícula derecha, adonde 
también llega la sangre proveniente de la cabeza, el 
cuello y Los miembros superiores, traída por la vena ca¬ 
va superior y sus tributarias. De inmediato la mayor 
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Fig- 17-12. 


Circulación sanguínea en el feto. 
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parte de esta sangre entra a la aurícula izquierda» que 
además recibe la sangre de las venas pulmonares. De la 
aurícula izquierda la sangre pasa al ventrículo izquierdo 
y luego a la aorta, donde se mezcla con la del conducto 
arterioso de Botal* procedente de la arteria pulmonar, es 
decir del ventrículo derecho. Finalmente, a través de la 
aorta y sus ramas * la sangre ingresa a los sistemas orgá¬ 
nicos y a la placenta. 

Cambios circulatorios que se producen 
después del nacimiento 

<fig_ 17-13) 

El nacimiento trae aparejados, entre otros, dos suce¬ 
sos fisiológicos inmediatos: se interrumpe la circulación 
placentaria y comienza la actividad respiratoria. 

El cese de la circulación placentaria provoca la caí¬ 
da de la presión sanguínea en la vena umbilical y, en¬ 
tonces, en la aurícula derecha. Por su lado, la entra¬ 
da de aire a los pulmones incrementa el flujo de la 
sangre que circula por (os vasos pulmonares, lo cual 
provoca un ascenso de la presión sanguínea en el inte¬ 
rior de la aurícula izquierda. En consecuencia, debido 
a que la presión en la aurícula izquierda resulta supe¬ 
rior a la de la aurícula derecha, ta válvula del Fora¬ 
men oval es “empujada” por La sangre contra el septum 
secundum, hecho que impide, contrariamente a lo que 
ocurría durante la vida intrauterina, todo pasaje de 
sangre entre una y otra cavidad. 

Mientras ocurren los cambios arriba mencionados, se 
cierra -al contraerse sus paredes- el conducto arterio¬ 

so de Rotal. Tal cierre hace que la sangre procedente del 
ventrículo derecho se desvie hacia las arterias pulmona¬ 
res, lo cual factibiliza el alto flujo sanguíneo que se esta¬ 
blece en los pulmones tras la iniciación de la actividad 
respi rat oría - 

I .as arterias umbilicales, con la excepción de sus 
porciones proximales, se cierran también. Ocurre lo 
mismo, aunque más tarde, con toda la vena umbilical. 

Los cambios que se producen en el foramen oval, 
en el conducto arterioso y en los vasos umbilicales, al 
principio son de tipo funcional. Más tarde, a medida 
que tales estructuras experimentan proliferaciones, 
flbrosis y/o adherencias, esos cambios adquieren un 
carácter anatómico irreversible. 

Así, el foramen oval se oblitera definitivamente 

por ia fusión del borde libre de su válvula -que es el 

septum primum- con la pared del septum secun¬ 

dum. Esta obliteración anatómica no ocurre en la 
cuarta parte de la población, sin que ello implique 
trastorno alguno para dichos individuos. 

El conducto arterioso de Botal, obliterado por la 
contracción de sus paredes, se fibrosa hasta conver¬ 
tirse -en el transcurso del tercer mes- en el liga¬ 


mento arterioso , tendido entre el tronco de la arteria 
pulmonar y el cayado de la aorta. 

Las porciones distales de las arterias umbilicales se 
fíbrosan también y, entre el tercero y el cuarto mes, 
adquieren el aspecto de dos cordones -los ligamen¬ 

tos umbilicales laterales- — tendidos entre las paredes 
laterales de la vejiga y el lado interno del ombligo. 
Sus porciones proximales, que no se obliteran, persis¬ 
ten como las arterias vesicales superiores, ramas de 
las iliacas internas. 

Finalmente, la vena umbilical pasa a ser un cordón 
Fibroso -el ligamento teres o redondo - que se extien¬ 

de desde el ombligo hasta el nacimiento del conducto 
venoso de Arando. Este, en el seno del hígado, se trans¬ 
forma en otro cordón —llamado ligamento venoso —, 
tendido entre el ligamento teres y la vena suprahepática. 


MALFORMACIONES CONGENITAS 

Defectos posidonales del corazón 

Ectojyia cardiaca. El defecto primitivo no corres¬ 
ponde al corazón sino a la pared ventral del tórax, 
cuyo cierre no se completa. Como consecuencia, el 
corazón se localiza total o parcialmente fuera del 
cuerpo. 

H>exTrocardia. Las estructuras cardiacas invierten sus 
posiciones de modo tal que las cavidades y los vasos del 
lado derecho Quedan ubicados en el izquierdo y vicever¬ 
sa (imagen en espejo). Esta anomalía se produce por un 
defectuoso plegamiento del tubo cardiaco primitivo en 
el momento Que adopta la forma de una 

Defectos en el tabique interauricular 

La presencia de una comunicación entre las dos 
aurículas puede deberse a las siguientes causas: 

-zl usencia de la valva la del foramen oval . Por 

falta de desarrollo del septum primum, o por la 
desaparición total del mismo luego de haberse forma¬ 
do ñor m a 1 m ente. 

- Persistencia del ostium jprimum . Porque el sep¬ 
tum primum no alcanza a fusionarse con las almoha¬ 
dillas endocárdicas debido al incompleto desarrollo 
de las mismas. 

- Presencia de u/i Jbramen oval demasiado grande. 

Por el desarrollo incompleto del septum secundum 
<fig. 17-14). 

-.-4 usencia completa del rabityue in teraur¿calar. 

Eor falta de desarrollo tanto del septum primum como 
del septum secundum. 
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Fig. 17-13 


Ci re u lación san gu 1 n. 


en la vida extrauterina. Se ilustra también el destino de los vasos fetales transitorios. 
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Fig. 17-14. Comunicación imerauricular por la presencia de un fo¬ 
ramen oval demasiado grande. 


Defectos en el tabique interventricular 

Estos defectos, que permiten la comunicación 
enire los dos ventrículos, pueden localizarse en: 

-£■/ sec/or membranoso dei tabicólos. Por Falta de 

desarrollo de una almohadilla endocárdica o de la 
porción intracardiaca del tabique aorticopulmonar. 

-£7 sector mttsctélar de i tabicjue* Por falta de de¬ 
sarrollo del septum inferius. 

- 'Todo e/ tabicjue. El defecto es completo y genera 

un corazón con tres cámaras en lugar de cuatro. 

Defectos del tronco arterioso 

7>a«co arterioso persistente- Esta anomalía se produ¬ 
ce al no desarrollarse el tabique aorticopulmonar. La 
aorta ascendente y el tronco de la arteria pulmonar se 
presentan como un vaso común que nace en los dos 
ventrículos, los cuales, por la misma causa, poseen un 
tabique interventricular incompleto (fig. 17-15). 



Fig. 17-15. 


Tronco arterioso persistente. 


7"ra/íjrposíció« de /oí ¿grandes voíoí. La aorta nace 
en el ventrículo derecho y la arteria pulmonar en el 
ventrículo izquierdo. Este defecto es provocado por 
una anormal división del tronco arterioso, al no ha¬ 
ber seguido el tabique aorticopulmonar una trayecto¬ 
ria espiralada. 

de Fa//of. Esta anomalía se produce 

cuando el tabique aorticopulmonar -al dividir el 

tronco arterioso- se desplaza hacia la derecha. Vea¬ 

mos las consecuencias (fig. 1 7-16): 1) El diámetro de 
la arteria pulmonar se estrecha {estenosis}. 2) La raíz 
de la aorta queda cabalgando sobre el tabique inter¬ 
ventricular. 3) La comunicación entre los ventrículos 
persiste (debido a que el tabique aorticopulmonar, al 
haberse desplazado, no completa la formación del ta¬ 
bique interventricular). -4-) La pared del ventrículo de¬ 
recho se hipertrofia (debido al excesivo trabajo que el 
miocardio debe realizar para superar el obstáculo ge¬ 
nerado por la estenosis de la arteria pulmonar). 


Defectos en el conducto auriculoventricular 


Debe recordarse que las almohadillas endocárdicas 
dividen al conducto auriculoventricular en dos orifi¬ 
cios auriculoventriculares definitivos y contribuyen a 
la formación de los tabiques interauricular e inter¬ 
ventricular. Por consiguiente, la falta de desarrollo 
de dichas almohadillas no sólo acarrea la persistencia del 
conducto auriculoventricular, sino además la comu¬ 
nicación de ambas aurículas entre si y de ambos ven¬ 
trículos entre sí. 



Kíg. 17-16. Tetralogía ele- Falloi. 
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1^-17. Coartación de la aorta. 


Defectos de la arteria aorta 

Coflwaciow de /a aor/a* Este defecto consiste en un 
estrechamiento anular en la pared de la aorta, po¬ 
diendo localizarse antes o después de la desemboca¬ 
dura del conducto arterioso de Botal (fig. 1 7-17). 

Cayado aórtico doi>ic. Esta malformación presenta 
dos cayados aórticos en lugar de uno (fíg. 17-18). El 
supernumerario se genera por la persistencia de un 
segmento de la aorta derecha que normalmente des¬ 
aparece. el cual se extiende desde la séptima arteria in¬ 
tersegmentaria dorsal derecha hasta la aorta uni fica- 
da. Ambos cayados componen un anillo vascular en 
torno a la tráquea y el esófago. 


Cc¿\-ado aórr/co Esta anomalía se genera 

debido a que no desaparece el segmento de la aorta 
derecha comprendido entre la séptima arteria inter¬ 
segmentaria dorsal de ese lado y la aorta unificada. Sí 
lo hace, en cambio, el segmento equivalente de la 
aorta izquierda (ñg. 17-19). 

Persistencia de i co«í/ucr« arrí'r/ovo de Se» tai. El 
conducto arterioso de Sotal permanece abierto debi¬ 
do a que no se contraen sus paredes ni se fibrosan los 
tejidos que lo componen (fig. 17-20). Esta anomalía 
suele acompañar a otras malformaciones cardiacas 
graves, haciendo factible una circulación sanguínea 
diferente de la normal, sin la cual la su perví vencía de 
los afectados sería imposible. 




1-¡K. 17-1». 


Cayado aón ico 


Kijr. I7-1V. 


Cayado aoriico dcrcchii. 
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Fig. 17-20. Persistencia del conducto arterioso de Bota!. 


Defectos en el sistema venoso 

Kena cava iz.a lerda . Esta malformación 

se produce por la persistencia de toda la vena cardi¬ 
nal anterior izquierda y la simultánea desaparición del 
segmento proximal de la vena cardinal anterior dere¬ 
cha, exactamente al revés de lo que ocurre durante el 


L 


desarrollo normal de estos vasos. Eor lo tanto» la 
sangre del lado derecho pasa al izquierdo a través de 
la anastomosis intercardinal. 

V^ena cava su/j rrior dotóle. En esta anomalía no se 
forma la anastomosis intercardinal y persiste toda la 
vena cardinal anterior izquierda, que desemboca en 
la aurícula derecha por medio del seno coronario. 

Conexión anormal de ios venas jyalmo nares _ En lugar 
de hacerlo en la aurícula izquierda, las venas pulmo¬ 
nares desembocan en la aurícula derecha o en la vena 
cava superior. 


Defectos valvulares 

Ot» ¿iteración es totales {al res zas ) * Estos trastornos 
pueden localizarse en cualquier válvula del corazón, 
tanto en las auricu lo ven tricu lares (mitral y tricúspide) 
como en las semilunares de la aorta y de la arteria pul¬ 
monar. Se generan al fusionarse entre sí totalmente— 

los bordes de las valvas. 

¿iteraciones parciales iieseenosisy . Estas anomalías, 
producidas por la existencia de una fusión parcial 
entre ios bordes de las valvas, afectan sólo a las vál¬ 
vulas semilunares, tanto las de la aorta como las de la 
arteria pulmonar. 







El sistema linfático se halla constituido por los va- 
sos linfáticos -conductos unidireccionales que reco¬ 

gen el líquido tisular excedente y lo drenan hacia el 
sistema circulatorio sanguíneo- y un conjunto de es¬ 

tructuras más o menos complejas, algunas asociadas 
a los vasos linfáticos igang Ii os linfáticos, amígdalas, 
nádalos linfáticos solitarios, tejido linfático difas o y y 
otras a los vasos sanguíneos {&az:o, timoy. Por los va¬ 
sos linfáticos circula la linfa, compuesta por plasma y 
linfocitos. 

Eos primeros esbozos de este sistema son los llama¬ 
dos sacos linfáticos, que comienzan a aparecer a fines 
de la quinta semana del desarrollo, cerca de las venas 
primitivas (flg. 18-1 A>, Se forman en el mesodermo» 
tras la aparición de islotes macizos que luego se 
ahuecan. Se desarrollan dos sacos linfáticos yagalares, 
ubicados en la vecindad de las venas cardinales ante¬ 
riores; un saco retrojxritoneai, situado en el seno del 
meso dorsal, a la altura de las glándulas adrenales; la 
cisterna magna de JRecciaet, dorsal al anterior; y dos sa¬ 
cos iliacos , cercanos a las venas cardinales posteriores, 
en el extremo caudal del tronco. Como veremos, excep¬ 
to una parte de ia cisterna de Pccquet, estos sacos dismi¬ 
nuyen su tamaño relativo y se convierten en ganglios lin¬ 
fáticos. 


VASOS LINFATICOS 

Los vasos linfáticos se forman en el seno del meso- 
dermo de manera semejante a los vasos sanguíneos, o 
sea a partir de cordones macizos que se ahuecan, cre¬ 
cen por sus extremos» se fusionan entre sí y se ramifi¬ 
cara en la intimidad de los tejidos. 


Los primeros en aparecer se asocian a los sacos linfá¬ 
ticos, interconectándolos (flg- 18-1B). Por ejemplo» 
entre tos sacos yugulares y la cisterna de Pecquet aparecen 
los denominados condados torácicos /primitivos, los 
cuales, después de unirse entre si mediante una anasto¬ 
mosis oblicua —y tras desaparecer algunos de sus tra¬ 
mos- se convierten en el condado torácico definitivo y 

en el condado /¿nf'ático derecho, o sea en los vasos lin¬ 
fáticos más importantes del organismo <fig. 18-1C). 
Lino y otro, a cada lado, desembocan en las venas bra- 
quiocefábcas, en el ángulo formado por el nacimiento 
de la vena yugular intema y la vena subclavia. 

Luego, a partir de los propios sacos linfáticos, na¬ 
cen los vasos correspondientes a las distintas partes 
del cuerpo. Así, desde los sacos yugulares surgen los 
vasos linfáticos que se internan en el cuello, la cabeza 
y los miembros superiores. Desde la cisterna de Pec¬ 
quet y el saco retroperitoneal, los que se dirigen al in¬ 
testino. Desde los sacos iliacos, finalmente, los vasos 
destinados a la parte inferior del tronco y a los miem¬ 
bros inferiores. 

Desde los tejidos, la linfa es conducida por estos 
vasos linfáticos hacia los dos conductos linfáticos 
principales, los cuales la vuelcan en el interior de las 
venas braquicefálicas. 

GANGLIOS LINFATICOS 

Los ganglios linfáticos comienzan a formarse a 
partir del tercer mes» tanto a nivel de los primitivos 
sacos linfáticos como en el trayecto de los vasos 
linfáticos desarrollados secundariamente. 

Así, en algunos sectores, células mesodérmicas 
ubicadas en torno a esos sacos y vasos invaden sus 
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Fig- 18-1. Desarrollo de los vasos principales del sistema linfático. 


paredes y generan una serie de trabéculas gruesas y fi¬ 
nas. Forman asimismo la cápsula del ganglio y una 
armazón reticular entre las trabéculas. Estas dividen 
a la cavidad original en una serie de espacios interco¬ 
nectados los sr-rzov linfa ticos por donde habrá de 

circular la linfa <fíg. 18-2). 

En las redes de la citada armazón se sostienen los 

nádalos linfáticos* poblados-como se verá en el 

próximo capítulo- por linfocitos provenientes tanto 

de la médula ósea como del timo. Aunque estos dos 
aportes no cesan» pronto los linfocitos se generan en 
los mismos nodulos, por lo que la función linfocito- 
poyética de los ganglios linfáticos comienza en el feto 
muy tempranamente <ver Ganglios linfáticos en el 
próximo capítulo). 


vee el epitelio que tapiza la superficie amigdalina re¬ 
lacionada con la cavidad de la faringe. En el lado 
opuesto, el mesodermo, después de aportar la arma¬ 
zón reticular» genera la cápsula del órgano. 

Amígdala nasofaríngea (adenoides) 

Esta amígdala -en cuya formación no interviene 

el endodermo— se genera a partir del mesodermo 
ubicado en el techo de la naso faringe. Tras el desa¬ 
rrollo de una armazón reticular, en ella anidan y pro- 
liferan -formando nodulos linfáticos-los linfoci¬ 

tos provenientes de la médula ósea y del timo 

Amígdala lingual 


AMIGDALAS 
Amígdalas palatinas 

En el desarrollo de las amígdalas palatinas partici¬ 
pan: el endodermo correspondiente a la parte dorsal 
del segando jz>ar de áolsas faríngecns <figs. 7-8 y 20-7), 

el mesodermo circundante -perteneciente a los arcos 

branquiales segundo y tercero- y linfocitos prove¬ 

nientes de la médula ósea y del timo. 

El endodermo prolifera y penetra en el tejido me- 
sodérmico bajo la forma de cordones y tabiques que, 
luego de ramificarse y de ahuecarse, constituyen las 
criptas amigda/inas , entre las cuales anidan los linfo¬ 
citos. Estas células —que se sostienen en una armazón 

reticular conectiva aportada por el mesodermo^- so 

organizan en forma de nádalos* donde prolíferan. 

/Además de formar las criptas, el endodermo pro¬ 


La amígdala lingual se desarrolla en forma similar 
a la amígdala nasofaríngea. Lo hace en el mesodermo 
correspondiente a la raíz de la lengua. 

Amígdalas tubarias 

Estas amígdalas, de origen exclusivamente meso- 
dérmico, se desarrollan alrededor del primer par de 
bolsas faríngeas. Quedan finalmente situadas en tor¬ 
no a los orificios faríngeos de las trompas de Eusta¬ 
quio. 

NODULOS LINFATICOS SOLITARIOS 

Existen formaciones linfáticas -localizadas en las 

paredes de los tractos digestivo, respiratorio y urina¬ 
rio- que se presentan unas veces como nádalos soli¬ 

tarios y otras como tejidos linfáticos difasos . En las 
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Fig. 18-2. Formación del ganglio linfático. 


paredes del intestino y del apéndice cecal Los nodulos 
constituyen conglomerados que llevan el nombre de 
placas de Peyer, 

BAZO 

El primer esbozo del bazo aparece en el transcurso 
de la Quinta semana, a nivel del mesogastrio dorsai 
(figs. 7-S, 23-3A y 23-4>- Se presenta como una con¬ 
densación mesodérmica asociada a los vasos sanguí¬ 
neos del meso, Que evoluciona de modo semejante a 
como lo hacen los esbozos ganglionares a partir de 
los vasos linfáticos. 

El mesodermo genera la cápsula, las trabéculas y la 
red conectiva en la que sostienen los tejidos hemo- 
plástico ( joa/js>a rojay y linfoide (j^aljoa Wa/ira) en for¬ 
mación. 

Este último es poblado por linfocitos provenientes del 
timo, los cuales, tras desdiferenciarse y proliferar en la 
pulpa blanca, vuelven a diferenciarse en linfocitos. 
Ocurre algo similar, pero después del nacimiento, con 
linfocitos provenientes de la médula ósea. Esta función 
Linfoci topo y ética del bazo se prolonga durante toda la 
vida posnatal. 

Por otro lado, el bazo genera en su pulpa roja una 
buena parte de los eritrocitos, leucocitos y megaca- 
riocítos presentes en la sangre del feto. Esta función 
es ejercida durante un corto período de la vida prena¬ 
tal, entre el tercero y el sexto mes del desarrollo <ver 
Bazo en el próximo capítulo). 

TIMO 

El timo se desarrolla a partir del endodermo co¬ 
rrespondiente a la parte ventral del fercer de bol¬ 
sas faríngeas <figs. "7-8 y 20-7 A). Sus esbozos, al prin¬ 
cipio huecos, pronto se convierten en órganos maci¬ 
zos, los cuales se independizan del epitelio que les ha 


dado origen debido a que desaparecen sus porciones 
proximales. Las partes sobrevivientes crecen y se 
desplazan hacia la base del cuello <fig. 20-7B). Luego 
de fusionarse entre sí en la linea medía, componen un 
órgano impar rodeado por mesodermo, que final¬ 
mente se ubica en el sector superior de la cavidad to¬ 
rácica, sobre las paredes ventrales de la tráquea y del 
pericardio <fig. ZO-7d>>. 

En el capitulo 2.0 se verá —al estudiarse el desarro¬ 
llo de las glándulas paratiroides- cómo los esbozos 

del timo, al descender, arrastran consigo a los esbo¬ 
zos de las glándulas paratiroides inferiores, origina¬ 
dos también en el tercer par de bolsas faríngeas. 

El endodermo faríngeo da origen al ei¿Torre/Zea ¿o y a 
los cor&tíscalos de JFíassall del timo. F*or su lado, el me¬ 
sodermo adyacente compone la cápsula del órgano y 

forma -luego de invadir al endodermo- las trabéculas 

conectivas en las que se sostienen las redes del citorre- 
tículo. 

A partir del tercer mes de la vida prenatal, el citorre- 
tículo comienza a ser invadido por linfocitos provenientes 
del hígado y de la médula ósea. Estos linfocitos de¬ 
sarrollan aptitudes especiales, propias de sus funciones 
inmunológicas (ver Oesarrollo del sistema inma noldgieo 
en el próximo capítulo). Luego se multiplican, abando¬ 
nan el timo y, a través de la sangre, llegan a los otros ór¬ 
ganos linfáticos. Anidan en determinadas áreas de los 
mismos, en las zonas llamadas timodependientes (ver 
'T'irrto en el próximo capítulo). 

MALFORMACIONES CONGENITAS 

^4 /y tosía rímica . La aplasia del timo se produce de¬ 
bido a que no se desarrollan las bolsas faríngeas 
correspondientes a los pares tercero y cuarto, motivo 
por el cual se acompaña por la aplasta de las glándu¬ 
las paratiroides superiores e inferiores. 
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laicalización anómala del time*. A veces el timo no 
desciende totalmente y Queda retenido en algún pun¬ 
to de su trayecto, generalmente en la parte superior 
del cuello o sobre la glándula tiroides, 

in/edema angénito . Este defecto -que se trans¬ 
mite por via genética- se localiza generalmente en 

uno de los miembros inferiores, aunque puede hacer¬ 
lo en los dos e incluso en los superiores. Consiste en 
la falta de desarrollo de los capilares linfáticos, lo que 
trae aparejado un gran edema, y así la deformación 
monstruosa del miembro afectado. 


M^inj/angiama & higmma gwtrfico. El defecto origi¬ 
nal de esta anomalía consiste en la falta de conexión 
de algunos conductos linfáticos menores con otros de 
mayor calibre. Ello acarrea un incompleto drenaje 
del líquido tisular, que al acumularse en ios conduc¬ 
tos aislados genera tumefacciones de regular tamaño. 
El linfangioma se localiza habitualmente en la base 
del cuello. 

Bazos si¿j>emi*mer&ri€*s. Eos bazos supernumera¬ 
rios suelen localizarse en los epiplones gastroesplárti¬ 
co y esplenopancreático. 









Hemopoyesis prenatal 


Durante la vicia prenatal las células sanguíneas se ge¬ 
neran en varios órganos, los cuales asumen esa Función 
en tres etapas sucesivas, en gran parte superpuestas. 

La primera etapa está representada por el mesoder- 
mo que cubre al saco v/Vt*//>?o, lugar de origen de los 
primeros glóbulos rojos del embrión. L,a segunda eta¬ 
pa, por el Hfgmtdo y la joal/j>a roja del freído , que produ¬ 
cen casi todos los tipos celulares sanguíneos; también 
por el íirno , en el que sólo se Forman linfocitos. La 

tercera etapa es asumida por la médula ósea -que 

genera todos los tipos celulares de la sangre-, y por 

los ganglios linj'átieos y la ¿jvtl&a ¿flanea del f>az:o , 
productores sólo de linFocitos. 

En los tres últimos órganos la hemopoyesis se pro¬ 
longa hasta la muerte. En el timo, sólo hasta la ado¬ 
lescencia. En el hígado y en la pulpa roja del bazo la 

producción de células sanguíneas -en cantidades 

significativas- es bastante más corta, ya que cesa a 

los cinco y a los seis meses de la vida prenatal respec¬ 
tivamente. Más breve aún es en el saco vitelino, don¬ 
de apenas dura hasta la quinta semana del desarrollo. 

En los puntos siguientes analizaremos, individual¬ 
mente, los órganos que participan en la hemopoyesis 
embrionaria, más allá de que algunos continúen pro¬ 
duciendo células sanguíneas durante la vida posnatal. 

SACO VITELINO 

Las primeras células sanguíneas deí embrión co¬ 
mienzan a Formarse ——el día 18- a partir de los islo¬ 

tes de WolfF y Eander, en el mesodermo que envuelve 
al saco vitelino (ver I^ormaeiórt del sistema cardé oerr- 
ea la torio en el capítulo 5) (Fig. 5-7). Estas células 
^—denominadas megalo&lasi os son grandes, nu- 


cleadas y contienen hemoglobina en su citoplasma. 

IVIás tarde, sin que el saco vitelino interrumpa su 
producción, los megaloblastos se generan al di Feren- 

ciarse -y desprenderse-— algunas células ubicadas en 

las paredes de los capilares sanguíneos de otros secto¬ 
res del embrión. 


HILADO 

Antes de extinguirse en el saco vitelino -cosa que 

ocurre a la edad de ó semanas-- la hemopoyesis co¬ 

mienza a ser asumida por el hígado. En su seno se de¬ 
sarrollan no sólo glótoalos rojos: , sino además grana- 
locitos* lirifdcitos y rnegacariocitos, los cuales deriva¬ 
rían de células pluripotenciales, capaces de generar 
todos los tipos celulares presentes en la sangre. Esta 
actividad tiene lugar en el espacio comprendido entre 
el endotelio de los sinusoides y las células que inte¬ 
gran los cordones de los lobulillos hepáticos. 

La hemopoyesis hepática comienza a declinar en ei 
transcurso del quinto mes del desarrollo. Desaparece 
por completo en la época del nacimiento, aunque 

mucho antes --en el sexto mes- su valor relativo se 

considera insignlFicante. 

BAZO 

Entre el tercero y el sexto mes de la vida prena¬ 
tal -casi simultáneamente con el hígado- la 

joa roja del bazo genera importantes cantidades de 
eritrocitos, granulocitos y megacariocitos. Estas cé¬ 
lulas se Forman a partir de células hematopoyétí- 
cas pluripotenciales, aportadas posiblemente por el 
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hígado. Después del sexto mes la producción 
sanguínea en la pulpa roja decae abruptamente* per¬ 
sistiendo en cantidades mínimas hasta la época del 
nacimiento. 

La tfianccx^ por su parte, desarrolla una regular 

actividad linfocitopoyética. Antes del nacimiento lo ha¬ 
ce a partir de linfocitos T provenientes del timo; des¬ 
pués, partiendo de linfocitos 13 llegados desde la médula 
ósea, actividad que continúa durante toda la vida pos¬ 
natal, El significado de los linfocitos T y B será analiza- 
do de inmediato, cuando se estudie el desarrollo de la 
médula ósea y del sistema inmunológico. 


MEDULA OSEA 

La formación de células sanguíneas por parte del 
hígado y del bazo es gradualmente reemplazada por 
la hemopoyesis que tiene lugar en la médula ósea. En 
efecto, a partir del tercer mes del desarrollo, la médu¬ 
la se encarga de generar eritrocitos, granulocitos, lin¬ 
focitos, monocitos y megacariocítos, actividad que 
prosigue durante toda la vida posnatal. 

Estas células derivan de células hemopoyéticas p 1 u- 

ripotenciales -tal vez provenientes del hígado-, las 

cuales anidan en la médula ósea al finalizar el segun¬ 
do mes del desarrollo* Los cambios morfológicos que 
se producen durante su diferenciación pueden ser 
consultados en los textos de histología- Wo obstante, 
conviene resaltar los siguientes aspectos: 

1 . Aunque los ro^itos son morfológicamente 

idénticos antes y después del nacimiento, la H&moglo- 
t>ina del feto (//¿zE) difiere en algunas propiedades fi¬ 
sicoquímicas de la hemoglobina del adulto (77fo^1>_ Por 
ejemplo, ia HbF posee mayor afinidad por el oxígeno 
y es más soluble en agua que la HbA. La HbF co¬ 
mienza a ser reemplazada por la HoA a partir del 
cuarto mes de la vida prenatal. En la época del naci¬ 
miento constituye el 78*^0 del total de la hemoglobina 
sanguínea. Seis meses después, ese porcentaje ha des¬ 
cendido al 10°A> . A ios 12 meses ha bajado al 3 °?o. Fi¬ 
nalmente, la HbF se reduce al 1 , por lo que la HbA 

queda establecida en el 99Vo del total. 

2, Los tres tipos de gramr/oef/os -neutrófilos, eo- 

sinófilos y basófilos- derivan de una misma célula 

madre, el mieloblasto. 

3* En la médula ósea se generan los siguientes tipos 
de íirtfcJK^itcjs: 

- Linfocitos B Inmaduros, los cuales se transfor¬ 
man en linjFocritos & y anidan -excepto el ti¬ 
mo- en los órganos linfáticos* 

-Linfocitos T inmaduros, que en el timo ——adonde 


primero arriban-— se convierten en ¿injTocitos T. 
E>e allí pasan a los otros órganos linfáticos, en los 
que anidan (ver 77mo). 

4. Los m&nocitos , luego de abandonar la sangre y pa¬ 
sar al tejido conectivo, se convierten en macrófagos. 

5. Las fjlaqvteicis, del mismo modo que en la vida 
posnatal, se forman al fragmentarse el citoplasma de 
los megacariocítos. 


TIMO 

Desde el tercer mes de la vida prenatal -primero a 

partir de linfocitos oriundos del hígado y, luego, de tínfo- 
citos T inmaduros procedentes de la médula ósea- el ti¬ 

mo ejerce una intensa actividad linfocitopoyética, activi¬ 
dad que persiste hasta el comienzo de la adolescencia. 

Recientemente han sido descritos factores humora¬ 
les tí mi eos denominados timosina y timojyojy&ií- 

na -- que serían responsables de la diferenciación de 

los linfocitos T inmaduros en linfocitos T. Como se 
ha visto, al salir del timo los linfocitos T pasan a la 
circulación y colonizan los otros órganos linfáticos, 
en cuyo seno constituyen zonas denominadas timo- 
dependientes . 


GANGLIOS LINFATICOS 

Los nodulos de los ganglios linfáticos, poblados 
con linfocitos procedentes de la médula ósea (linfoci¬ 
tos B) y del timo (linfocitos T}, se convierten en acti¬ 
vos centros linfocitopoyéticos a partir del cuarto mes 
de la vida prenatal; esa actividad continúa hasta la 
muerte* Algo similar ocurre con los nodulos linfáti¬ 
cos localizados en las amígdalas, y con los nodulos 
solitarios y el tejido linfático difuso de los tractos di¬ 
gestivo, respiratorio y urinario. 


DESARROLLO DEL SISTEMA 
INMUNOLOGICO 

Ante la presencia de elementos extraños (antigenos), el 
organismo reacciona con dos clases de respuestas: unas 
más o menos inmediatas, mediadas por anticuerpos, y 
otras diferidas „ mediadas por células. En las primeras 
intervienen los /i rifo c i tos 7?, los cuales se diferencian en 
¿ylasmocitos, que son las células que producen los anti¬ 
cuerpos. JVlás complejas, las respuestas diferidas son 
mediadas por los /;>i/bc//os 7^. 

La descripción del modo en que los linfocitos EJ y TT 
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interactúan con los antígenos -cosa que ocurre prin¬ 
cipalmente en el bazo y en los ganglios linfáticos- 

escapa a /os objetivos de este libro. Por la misma razón 
íampoco han sido incluidos otros elementos no menos 
importantes -células y sustancias químicas-, parti¬ 

cipantes también en las respuestas inmunológicas. 

Sí bien el feto posee las herramientas biológicas ne¬ 
cesarias para producir esas respuestas, durante la vi¬ 
da prenatal no alcanzan a efectivizarse debido a q ue 
los mecanismos involucrados en su ejecución no se 
han podido ejercitar -dada la ausencia de antíge¬ 
nos-como lo Harán después del nacimiento. 

Debe señalarse que los anticuerpos presentes en el fe¬ 
to -y luego en el lactante- en su mayor parte pro¬ 

vienen de la sangxe materna, desde la cual se transfieren 
a través de la barrera placentaria (ver inunciones de la 
placenta en el capítulo 9>. E>e este modo, el niño puede 
adquirir inmunidad contra varias enfermedades infec¬ 
ciosas, tales como la difteria, la viruela, el sarampión, el 

tétanos y la poliomielitis. Esta inmunidad -llamada 

pasiva - decae conforme avanza el crecimiento, dándo¬ 

le tiempo al organismo infantil para adquirir, mediante 
el contacto espontáneo con antígenos y la administra¬ 
ción de vacunas, sus propios anticuerpos C inmunidad 
activa }. 


MALFORMACIONES CONGENITAS 

Existen muchas anomalías sanguíneas congénitas. 
Debido a que su descripción excede los objetivos de 
este libro, sólo se mencionarán las más importantes. 

Anemia falciforme. Esta hemogíobinopatía -que 

afecta exclusivamente a individuos de raza negra- 

presenta eritrocitos deformados <fa le formes }, signos 
ie excesiva destrucción globular (hemolisis) y una ac- 
iva eritropoyesis compensadora. Es responsable del 
:uadro un gen autosómico anormal que codifica la 

síntesis de una hemoglobina -también anormal*— 

ienominada hemoglobina S (HbS). 

l'alasemia. ■Como la anemia falciforme, la taiase- 
nia es una anemia hemoiítica, sólo que aquí ios eri- 
rocitos poseen una hemoglobina similar o idéntica a 
a hemoglobina del feto (HbF). Este cuadro se trans- 
nite por intermedio de un gen dominante, y es más 
omún entre los Individuos que Habitan algunas re¬ 
jones vecinas al fvlar Mediterráneo. 
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£s/eroeiftty£sr congénita- Ea esferocitosis congéníta se 
transmite a través de un gen autosómico dominante. 
Presenta eritrocitos pequeños, esféricos y de vida corta, 

Anemia Hipoplásica congértita. En este cuadro se 
Halla disminuida la eritropoyesis. Ea mielopoyesis, la 
linfopoyesis y la formación de megacariocitos son 
normales. 

Hemofilia^ Este cuadro -caracterizado por tras¬ 
tornos en la coagulación sanguínea - es debido al re¬ 

emplazo de un gen dominante presente normalmente 
en los cromosomas X, por otro recesivo anormal, 
causante de la anomalía. La enfermedad se transmite 
a través de mujeres heterocigotas -es decir portado¬ 
ras del gen anormal pero no de la enfermedad- a la 

mitad de sus Hijos varones. Estos resultan tierno filí¬ 
eos porque sus células poseen en el cromosoma ’XL eJ 
gen recesivo anormal Heredado de la madre, y a la vez 

carecen del gen dominante normal -inexistente en el 

cromosoma Y-, cuya presencia ocultaría los efectos 

del recesivo (ver Hemofilia en el apéndice). 

JEZritro&icMstosis fetal. Existen anticuerpos maternos 
cuya transferencia a través de la placenta resulta per¬ 
judicial para el feto. LJn ejemplo frecuente en la práctica 
médica lo constituye la eritroblastosís fetal o enfer¬ 
medad Hemoiítica del reden nacido , que se desenca¬ 
dena cuando los eritrocitos del feto son Rh positivos 
y los de la madre corresponden al grupo Rh negativo. 
Dicho de otro modo, la madre carece del factor Rh, 
que sí está presente en los glóbulos rojos del feto. 

Al pasar algunos eritrocitos fetales a la sangre ma¬ 
terna -fenómeno que ocurre en todo embarazo- el 

factor RH se comporta como un antígeno y desenca¬ 
dena en la madre una respuesta inmunitaria que la 
lleva a elaborar anticuerpos anti RH, los cuales ac¬ 
túan sobre los pocos glóbulos rojos RH ■+■ que Han 
ingresado, destruyéndolos. Este Hecho, intrascenden¬ 
te para la salud materna, se acompaña por otro que 
puede ser grave para la salud del feto. En efecto, los 
citados anticuerpos atraviesan la membrana placen- 
taria y se incorporan a la sangre fetal, donde destru¬ 
yen un número variable de sus eritrocitos. Aunque en 
la mayoría de los casos esta hemolisis no alcanza a 
perturbar la salud del feto, a veces se generan cua¬ 
dros que pueden llegar a ser -de no mediar el diag¬ 
nóstico oportuno y el tratamiento correspondiente- 

incompatibles con la prosecución de la vida intra o 
extrauterina. 



Cara-N ariz-Boca 



Las características de la cara primitiva, incluidas la 

nariz y la boca -esta última con el nombre de esío- 

modao - han sido descritas al estudiar el aspecto ex¬ 

terno de los embriones de cuatro y cinco semanas (ver 
capítulos ó y 7). También se han estudiado las carac¬ 
terísticas de la faringe primitiva y de ios esbozos vincu¬ 
lados a ella, tales como los de la glándula tiroides, las 
bolsas faríngeas, etc. 

Como se ha visto, todas estas estructuras, tanto las 
situadas en la superficie como las vinculadas a la fa¬ 
ringe, se desarrollan asociadas al mesodermo aporta¬ 
do por el procedo frontín asa i y los araos branq atalas. 

Este mesodermo, revestido por ectodermo, estruc¬ 
tura en la superficie los elementos que componen el 
estomodeo, la cara y el cuello, los cuales se hallan se¬ 
parados por depresiones más o menos profundas. 
Debe recordarse que entre los relieves de los arcos 
branquiales tales depresiones reciben el nombre de 
swrcoj branquialas (fig. 6-5>. 

Por otro lado, el mismo mesodermo, tapizado por 
endodermo, en el interior de cuerpo modela los ele¬ 
mentos que componen la faringe primitiva, cavidad 
que aparece, tras la ruptura de la membrana bucofa- 
ríngea, como una continuación del estomodeo. Re¬ 
cordemos que a los lados el endodermo faríngeo pe¬ 
netra entre los arcos branquiales y forma las bolsas 
faríngaas , y que en la parte ventral cubre a los re¬ 
lieves mesodérmicos precursores de la lengua (fig. 
6-14). Las relaciones existentes entre las bolsas 
faríngeas, los arcos branquiales y los surcos bran¬ 
quiales pueden observarse en la figura 6-14A. 

Repasemos las características de la cara del em¬ 
brión de cinco semanas, en cuyo centro se encuentra 
el astomodao, rodeada por el proceso frontonasa! y 


los procesos maxilares y mandibulares del primer par 
de arcos branquiales (fig- 7-3): 

Sobre el proceso frontonasal, inmediatamente por 
encima del estomodeo, aparecen las dos f ositas olfa¬ 
torias , las cuales se hallan flanqueadas por sus res¬ 
pectivos procesos nasomodíanos y nasolaterales (fig. 
7-3>. Por el momento, estas fositas no se comunican 
con la cavidad bucal debido a la presencia de las 
mamb ranas buao nasa las (fig. 7—4). 

En las paredes laterales de la cabeza, sobre la su¬ 
perficie del proceso frontonasal, pueden observarse 
las fositas aristalinianas (fig. 7-3). 

Pvlás abajo, en torno a los primeros surcos bran¬ 
quiales, se desarrollan los esbozos de los oídos acetar¬ 
nos, con la participación de tos arcos branquiales pri¬ 
meros y segundos (fig. 7-3). 

Los restantes arcos branquiales, separados por sus 
respectivos surcos branquiales, aparecen en la región 
p re cu r s or a del auallo . 

AI principio todos los arcos branquiales poseen si¬ 
milares componentes, ya que desarrollan algunos 
músculos, un esqueleto cartilagínoso y un vaso arte¬ 
rial llamado arco aórtico (los derivados de estas es¬ 
tructuras han sido descritos en los capítulos 14, 15 y 
17, respectivamente). Los músculos de cada arco son 
inervados por nervios propios, procedentes de los pa¬ 
res craneales que se enumeran a continuación: 

.4 rao branquial f*ar aranaal 

Primero V (trigémino) 

Segundo VII (facial) 

Tercero LK (glosofaríngeo) 

Cuarto, quinto y sexto X (vago) 
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Fifi. 20-1. 


Desarrollo de la cara. 


A : Sexta semana. B: Séptima semana. 

frontonasal y de los procesos 


CZt Undécima remana. I>: Recién nacido (áreas derivadas del proceso 
maxilares y mandibulares). 


Esos nervios se distribuyen también por la piel, la 
mucosa faríngea, y las restantes estructuras mesodér- 
micas, ectodérmicas y endodérmicas de la región. 


Hn primer término se describirá el desarrollo de la ca- 
ra, incluidas las partes extemas de la nariz y de la boca. 

Luego se estudiarán -por separado, y en este orden— 

el paladar, la nariz: y la boca, junto a la cual describi¬ 
remos la las glándulas salivares y los dientes. 

Por otra parte, en un punto especial serán analizadas 
las bolsas faríngeas, cuyos derivados corresponden a 
órganos ajenos a los sistemas respiratorio y digestivo, 
como lo son los mencionados precedentemente. Por 
razones de organización, en el mismo punto se inclui¬ 
rán la glándula tiroides, nacida en el endodermo del 
piso faríngeo, y la glándula /iípó/is/5, que lo bace en 
el ectodermo correspondiente tanto al techo del esto- 
modeo como al piso del tuho neural. 


CARA 

Como se ha visto en los capítulos 6 y 7, la cara se 
forma con el concurso del proceso frontonasal y de 
los procesos maxilares y mandibulares del primer par 
de arcos branquiales. Intervienen también los proce¬ 
sos nasomedianos y nasola ferales aparecidos en el 
proceso frontonasal al formarse las fositas olfatorias 
(fig. 7-3>. Estos elementos, que crecen y se desarro¬ 
llan simultáneamente, evolucionan del siguiente mo¬ 
do ( fig. 20- 1 ): 

_La parte cefálica del proceso frontonasal experi¬ 
menta pocas variantes; de ella deriva la región de la 
frente . 

_En camfcño. la parte caudal de dicho proceso. 

ocupada por los procesos nasomedianos y naso late¬ 
rales, sufre grandes transformaciones. 

_Así» al tiempo que las fositas nasales se profun¬ 
dizan en el mesodermo, los procesos nasomedianos 
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se acercan a. la línea media, donde se fusionan; com¬ 
ponen el dorso do la nariz** e I lado interno de los orifi¬ 
cios nasales y la parto media del ¿adío sa/yorior, lla¬ 
mada fi/tram . 

-Detrás del filtrum los procesos nasomedianos 

fusionados forman la porción premaxilar del hueso 
maxilar superior -es decir la Que sostiene a los cua¬ 
tro dientes incisivos- y el paladar primario. El con¬ 

junto de estos tres elementos —el filtrum, la parte 

media del maxilar superior y el paladar primario- 

recibe e! nombre de segmento intermaxilar (fig. 20- 
43C> (volverá a ser mencionado en el punto dedicado 
al desarrollo del paladar). 

-Los procesos nasolaterales también se acercan a 

la línea media. Tras un complejo reacomodamiento 
originan las alas do la nariz y el lado externo de los 
orificios nasales. 

-Por su lado, los procesos maxilares, ai tiempo 

Que establecen contacto con sus respectivos procesos 
nasolaterales, forman las partos saporioros do las mo¬ 
jil i as * A cada lado, durante un tiempo, estos dos pro¬ 
cesos -el maxilar y el nasolateral- permanecen se¬ 
parados por un surco -el sarco lacrimonasal - que 

transita por el borde externo del ala de la nariz, desde 
el ángulo interno del ojo hasta el labio superior. 
Volverá a ser mencionado más adelante. 

-Además, los procesos maxilares crecen por debajo 

de la nariz: -hacia el filtrum, con el cual se unen- y 

forman las partos la tora ¿os dol i a dio saporior. 

-Los procesos mandibulares, tempranamente fu¬ 
sionados por debajo del estomodeo, generan el / atrio 
inferior , el montón , las partos inferí o ros do las meji¬ 
llas y las sienes. 

——Los ojos , al principio ubicados en las paredes la¬ 
terales de la cara, se desplazan gradualmente hacia la 
linea media; alcanzan sus posiciones definitivas en el 
transcurso del séptimo mes. 

-Los esbozos de los oídos externos , incluidas las 

orejas, también se desplazan, pero lo hacen en direc¬ 
ción cefálica. Asi, tras abandonar sus primitivas ubi¬ 
caciones en el cuello, ascienden hasta la altura de los 
ojos, estableciéndose a los lados de los mismos. 

Como se ha dicho, todas las estructuras que parti¬ 
cipan en la formación de la cara ai principio se en¬ 
cuentran separadas por depresiones ect odérmicas 
(surcos) de variada profundidad. ]SIo obstante, debi¬ 
do a la proliferación del mesodermo subyacente, esas 
depresiones no tardan en desaparecer. 

La desaparición de los surcos lacrimonasales es 
bastante más compleja, ya que antes da lugar a la 
formación de los oonda otos lacrimo nasales* encarga¬ 
dos de drenar las secreciones de las glándulas lagri¬ 
males hacía las cavidades de la nariz. Para ello, el ec- 


todermo situado en el fondo de cada surco desarrolla 
un cordón macizo, el cual se independiza del epitelio 
que le da origen y se hunde en el mesodermo. Luego, 
al adquirir una luz central, dicho cordón se convierte 

en un conducto -el conducto lacrimonasal-, cuyo 

extremo inferior desemboca en su correspondiente 
fosa nasal. En su otro extremo el conducto lacrimo- 

nasal desarrolla una dilatación --el saco lacrimal - 

de la que nacen los conductos lacrimales, destinados 
a los párpados (fig. 27-6). 

Volviendo al primitivo surco lacrimonasal, el mis¬ 
mo desaparece debido a que sus bordes se fusionan 
entre sí; lo hacen por encima del conducto lacrimo- 
nasal. 

Es menester aclarar que el mesodermo pertenecien¬ 
te a los procesos que participan en la formación de la 
cara, si bien da origen a la dermis y al tejido subcutá¬ 
neo, no es responsable del desarrollo de los músculos 
faciales. Estos, como se viera en el capítulo 14, se ge¬ 
neran a partir de los arcos branquiales segundos, des¬ 
de los cuajes emigran hacia sus posiciones definitivas. 
Se explica así por qué la piel de la cara es inervada 
por el V par craneal (trigémino), y los músculos fa¬ 
ciales por el Vil par (facial). 


Formación del cuello 

Como puede apreciarse en las figuras 7-3 y 20-1 AB, 
inicialmente el primer par de surcos branquiales se 
halla ubicado en la región corporal precursora del 
cuello. Recordemos que estos surcos participan en la 
formación de los oídos externos, cuyo ulterior des¬ 
plazamiento en dirección cefálica los sitúa finalmente 
en la cara. 

Localizados también en el cuello, los restantes sur¬ 
cos branquiales desaparecen; lo hacen de la siguiente 
forma: 

Primeramente resultan incluidos dentro de una fo¬ 
sa ectodérmica común, denominada seno cortical* El 
modo en que se desarrolla este seno se ilustra en la fi¬ 
gura 2G-7A. Obsérvese el crecimiento de los arcos se¬ 
gundo y sexto sobre los arcos intermedios, y cómo se 
produce el secuestro del ectodermo de la región, in¬ 
cluido el de los surcos branquiales. Pronto la cavidad 
del seno -siempre revestida por ectodermo- se se¬ 

para de la superficie, originando un cfaiste cervical 
transitorio, que finalmente se oblitera debido a la fu¬ 
sión de sus paredes opuestas (fig. 20-7BC). 

El modelado definitivo del cuello resulta del creci¬ 
miento diferencial que experimentan la cabeza, el tó¬ 
rax y, obviamente, la primitiva región cervical. 



PAI.ADAR 


El paladar definitivo no sólo constituye el techo de 
la cavidad ducal, sino además el tabique que separa a 
dicha cavidad de las fosas nasales. Se desarrolla con 

el aporte de dos estructuras -denominadas paladar 

primario y paladar secundario- de diferente origen 

embriológico. 

El paladar ¿primario es una pequeña lámina de for¬ 
ma triangular ubicada en la parte anterior y media 
del paladar definitivo <fig_ 20-2). ¿K.1 principio integra 

una estructura embrionaria más compleja -el ya 

mencionado segmento intermajcilar - que, corno fue¬ 

ra dicho, se genera tras la unión entre sí de ios dos 
procesos nasomedianos <fig. 20-4BC). 

Los esbozos precursores del ¿saladar secundario 
aparecen más tarde (fig. 20-28). Están constituidos 

por un par de láminas horizontales -los procesos ¿?a- 

latinos - que nacen en la cara interna de los procesos 

maxilares y crecen hacia la linea media, por detrás del 
paladar primario tfigs. 20-2BC y 20-3ABC). Los pro¬ 
cesos palatinos se unen primero con los bordes poste¬ 
riores del paladar primario; luego, de adelante Hacia 
atrás, sus propios bordes libres se fusionan entre sí 
(figs. 20-2D y .2.0-3O>. Antes de que se produzcan es¬ 
tas uniones," el esbozo de la lengua se interpone entre 
ambos procesos palatinos, impidiendo la fusión de 
los mismos (fig. 20-3AB). Sin embargo, tal obstáculo 
enseguida desaparece, una vez que la lengua se des¬ 
plaza hacía abajo (fig. 20-3C). 

Como puede observarse en la figura 20-2E, en el 
punto en que confluyen el vértice posterior del pala¬ 
dar primario y los dos procesos palatinos persiste una 
pequeña depresión, conocida con el nombre de agu¬ 
jero incisivo. 

El paladar definitivo está integrado por dos por¬ 
ciones, una dura y otra blanda. La primera se forma 
por la osifieación de todo el paladar primario y de la 
parte anterior del paladar secundario. La parte poste¬ 
rior de este último -—-no osificada- es la que origina 

el paladar blando. 


NARIZ 

La génesis de las Rositas olfatorias -desarrolladas 

a partir de las placodas olfatorias - ha sido vista al 

describirse el aspecto externo de los embriones de 
cuatro y de cinco semanas (ver Aspecto esKierno en 
los capítulos ó y V> <figs. ó-ó, *7-3 y 7-á). Eor otro la¬ 
do, en este capítulo se ha descrito el modo en que se 
forman las partes externas de la nariz, con el concur- 
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Fig. 20-2. Desarrollo del paladar. A: Quima semana. B: Sexta se¬ 
mana. C: Séptima semana. D: Novena semana. E: Undécima sema- 
o a. - 
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__ Fosita nasal 

(olfatoria) 

Membrana buconasai 

- Estomodeo 

- Proceso palatino 


Bulbo olfatorio 

INIervio olfato rio 

- Tabique nasal 

Coana primitiva 

Proceso palatino 

- Lengua 





Fig. 20-3. Desarrollo de las fosas, nasales y del paladar. Cortes fron¬ 
tales de la cabeza en embriones de 5 semanas (A). í* semanas (B), 1 
semanas (C), y 1 1 semanas ( I> ). 




so de los procesos nasomedianos y nasofaterales (ver 
Caray . 

Desde que aparecen, estos procesos rodean a las 
fositas» las cuales se profundizan cada vez más en el 
seno del mesodermo (fig. 7-3). Ello da lugar a la for¬ 
mación de las membranas fr té con asa les, láminas in¬ 
terpuestas entre las fositas olfatorias y la cavidad bu¬ 
cal (figs. 7-4, 20-3A y 20-4A). Las partes anteriores 
de membranas están constituidas por los propios 
procesos nasomedianos, los cuales, como vimos al 
describir la formación de la cara, se unen en la linea 
media para formar el segmento intermaxilar. JVlien- 
tras, las fositas olfatorias-convertidas en fosas na¬ 
sales -se acercan a la línea media, quedando situa¬ 

das una muy cerca de la otra (figs. 2.0-1 y 20-3BC), 

Conforme avanza el desarrollo, las partes posterio¬ 
res de las membranas buconasales desaparecen. Ha¬ 
ciendo posible la comunicación de las fosas con la ca¬ 
vidad bucal (figs. 20-213, 20-3B y 20-4B). A cada lado 
esta comunicación queda configurada por una aber¬ 
tura la coarta primiíiva , situada por detrás del 

paladar primario (figs. 20-2BC, 2Ü-3B y 20-43). 

Al producirse el acercamiento entre sí de las fosas 

nasales, el mesodermo que las separa -perteneciente 

al proceso frontonasal—- se comprime y forma el 
tabitytte nasa/ (figs. 20-2C2 y 20-3BC). En las figuras 
20-2C y 20-3C puede observarse cómo, además de 
Hacerlo con la cavidad bucal, las fosas nasales se co¬ 
munican una con otra por debajo del citado tabique. 
Esta comunicación es transitoria pues, al tiempo que 
los procesos palatinos se unen entre sí, el borde infe¬ 
rior del tabique se fusiona con ellos (fig. 20-313). IVJás 
aun, en virtud de la formación del paladar secunda¬ 
rio, las comunicaciones de las fosas nasales con la ca¬ 
vidad bucal se desplazan Hacia atrás, hasta las coartas 
definitivas (figs. 20-2DE y 20-4D). 

Entretanto, los cometes superior, medio e inferior 
de cada lado surgen corno láminas a partir de las pa¬ 
redes externas de ambas fosas nasales (figs. 20-3CD y 
20-4D). Los senos paranasales, por su parte, se desa¬ 
rrollan como invaginaciones del epitelio nasal en el 
espesor de los huesos frontales, maxilares, etmoides y 
esfenoides. 

Las células receptoras correspondientes al sentido 
dei olfato se diferencian en el techo de las fosas nasa¬ 
les y sus adyacencias (figs. 20-3B y 20-4). Las prolon¬ 
gaciones centrales de estas células componen las fi¬ 
bras de los nervios olfatorios (par craneal I), cuyas 
conexiones con el neuroeje serán descritas en el capí¬ 
tulo 27 (ver Receptores del olfato ). En su trayecto ha¬ 
cia el cerebro dichos nervios atraviesan el cartílago de 
las cápsulas nasales, las cuales son precursoras, en la 
base del cráneo, de la lámina cribosa del Hueso etmoi¬ 
des (ver Tsíeti roerá neo en el capitulo 15). 




































BOCA 


La cavidad bucal definitiva se forma con el concur¬ 
so del estomodco y de la parte anterior de la faringe 
primitiva. La parte posterior de esta ultima, por su 
lado, da origen a la faringe definitiva, verdadera en¬ 
crucijada anatómica compartida por los sistemas res¬ 
piratorio y digestivo. Así» un tramo de la misma, el 
que lleva el nombre de nas&jlaringe , queda vinculado 
a las fosas nasales, mientras que el restante, asocia¬ 
do a la cavidad bucal, constituye la orofaringe. 

La cavidad bucal se halla limitada por las siguien¬ 
tes estructuras: 

-—El techo corresponde al paladar» estudiado en 
un punto anterior. 

-En las paredes laterales se localizan las mejillas 

que» como fuera visto, se desarrollan con el aporte de 
los procesos maxilares y mandibulares. L>e su epitelio, 
a ambos lados, se originan los esbozos de las glándu¬ 
las parótidas (ver más adelante OZlándulas salivares ). 

—-El piso está ocupado por la lengua. Entre ésta y 
las encías en formación el epitelio desarrolla los esbo¬ 
zos de las glándulas submaxilares y sublinguales (ver 
más adelante Glándulas salivares >. 

-Los labios, como fuera visto al describirse la ca¬ 
ra» se forman a partir de los procesos nasomedianos y 
maxilares {labio superior), y de los procesos mandi¬ 
bulares {labio inferior)»- Pronto, en los bordes libres 
de los citados procesos aparece un engrosamiento ec- 

todérmico -la lámina labiogingival -el cual, tras 

invadir el mesodermo, degenera {fig- 20-6AB). El re¬ 
sultado es la aparición de un surco profundo-el sur¬ 
co labiogingival -, ubicado entre dos rebordes: el es¬ 

bozo del labio de un lado y la denominada cresta gin¬ 
gival del otro (fig- 20-6B). Esta última, precursora 
tanto de la encía como de los dientes, queda revestida 
por el ectodermo del estomodeo, justo en el límite 
con el endodermo de la faringe primitiva (ver .Otenles 
más adelante). 

Las estructuras bucales tienen un origen ect odér¬ 
mico o endodérmico, según deriven del epitelio del 
estomodeo o de la faringe. El límite entre ambas zo¬ 
nas corresponde a la línea de inserción de la desapa¬ 
recida membrana bucofaríngea. 

E>el ectodermo deriva el revestimiento epitelial del 
paladar duro, las mejillas, los labios y las encías; 
también el esmalte de los dientes y el parénquima de 
las glándulas parótidas- Del endodermo, en cambio* 
deriva el revestimiento epitelial del paladar blando, la 
lengua y el piso de la boca; también el parénquima de 
las glándulas submaxilares y sublinguales. Conviene 
recordar que, ajenos a la boca definitiva, en el endo- 
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Fig. 20-4. Desarrollo de las Fosas nasales y del paladar. Cortes pa¬ 
ras agí tales de la cabeza de emtsriories de 5 semanas (A). 6 semanas 
(B>, 7 semanas (C) y 1 I semanas ( D>. 
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2:0-5- Formación de la lengua. A: Quinta semana. O: Undeci 

ma semana. 


dermo de la faringe primitiva se generan además los 
derivados de las bolsas Faríngeas y el esbozo de la 
glándula tiroides, y que en el eetodermo del estomo- 
deo tiene su origen el esbozo de la adenohipófisis 
(bolsa de Rathke). El desarrollo de dichos órganos 
será estudiado más adelante, en este mismo capítulo. 


LENGUA 

En el transcurso de la cuarta semana, en el piso de 
la Faringe aparecen los siguientes esbozos linguales 
(ver J^aring^ en el capítulo 6) <Fíg. 6- 14A): Las dos 
pro/ w lirigual&s originadas en el 

mesodermo de los procesos mandibulares (primer arco 
branquial); el fut>ércrula impar* de igual origen; y la 
eminencia Hipat>ranpuia¡ o cápala , desarrollada a 
partir de los arcos branquiales segundo, tercero y par¬ 
te del cuarto* 


Con Forme avanza el desarrollo, las protuberancias 
laterales se unen entre si y con el tubérculo impar, 
constituyendo los Jos tercias antpriores; de la lengua 
(fi g . 20-5). El tercia posreriar, en cambio, se Forma a 
partir de la cópula, fundamentalmente con el meso 
dermo derivado del tercer arco branquial y parte del 
cuarto. Para ello, el tercer arco se Fusiona con las 
protuberancias laterales y el tubérculo impar, por lo 
que en su avance debe sobrepasar al mesodermo del 
segundo arco, al que oculta (Fig* 20-5A). El límite en¬ 
tre el tercio posterior y los dos tercios anteriores de la 
lengua se baila marcado por un surco con Forma de 
V’ T -el st/rco formina/ -,-en cuyo vértice se locali¬ 

za el agujera c/ego, signo inequívoco del lugar en que 
se ha originado la glándula tiroides (Fig- 20-5 B) (ver 
Glándula tiraidesy . 

La inervación sensitiva general que reciben los dí- 
Ferentes sectores de la lengua se explica por el origen 
de sus componentes. Así, los dos tercios anteriores, 
derivados del primer arco branquial, son inervados 
por una rama del V par craneal (trigémino). El tercio 
posterior, derivado de los arcos tercero y cuarto, lo es 
por ramas de los pares craneales l^C (glosofaríngeo) y 
X (vago>- 

La inervación sensitiva receptora de los estímulos 
originados en los £?a tañes gustat /vos - es más compleja 
y diFicil de explicar. En efecto, los botones ubicados 
en los dos tercios anteriores de la lengua reciben iner¬ 
vación del VII par craneal (facial), a pesar de que éste 
es el nervio del segundo arco branquial. Acaba de 
verse que dicho arco, al ser sobrepasado por el terce¬ 
ro, no participa en la Formación de la lengua. Por su 
parte, los botones distribuidos en el tercio posterior 
son inervados por los pares craneales IX (glosofarín¬ 
geo) y X (vago>. IVlás aún, las Fibras del IX par cru¬ 
zan el surco terminal e inervan a los botones gustati¬ 
vos ubicados en las papilas caliciformes o circunvala¬ 
das, situadas inmediatamente por delante de la “’V* 
lingual. 

El epitelio de la mucosa lingual comienza a Formar 
las papilas en el transcurso de la octava semana del 
desarrollo. Así, se Forman las papilas tili formes, cali¬ 
ciformes, fungiformes y foliadas. Excepto en las fili¬ 
formes, en el epitelio de las mismas se desarrollan los 
ya citados botones gustativos (ver Receptares del gas¬ 
ta en el capítulo 27). 

Los dos tercios anteriores de la lengua se separan 
del piso de la boca debido a que en la zona aparece 

una proliferación epitelial endodérmica -la lámina 

lirtguagingi\?a/ , cuyas células invaden el mesoder¬ 
mo subyacente y luego degeneran <fig- 2Ü-6AB). Di¬ 
cha lámina persiste en parte a nivel de la línea media, 
donde constituye el frenillo lingual. 
























GLANDULAS SALIVARES 


Las glándulas p«ró tidas se originan en el ectoder- 
iti o del sector de las mejillas. Las sub maxilares y sub- 
Ungua /é?s , en el endodermo del piso de la boca, entre 
la lengua y las encías. 

Independientemente de la hoja germinativa cine les 
da origen,, todas estas glándulas se desarrollan si¬ 
guiendo un mismo plan. Asi, sus esbozos primitivos 
constituyen engrosamientos epiteliales que invaden el 
mesodermo subyacente bajo la forma de cordones 
macizos. Más tarde, desde sus extremos, estos cordo¬ 
nes emiten ramificaciones de modo semejante a como 
lo hacen las raíces de las plantas. Además, debido a 
que sus células axiles degeneran, en todo el sistema 
aparece una luz central. 

Las partes proximales de los esbozos forman los 
conductos excretores; las distales, los acinos y los al¬ 
véolos secretores. La cápsula y los tabiques conecti¬ 
vos son aportados por el mesodermo circundante. 


DIENTES 

Los dientes se hallan incluidos en receptáculos óseos 

-denominados a/ véolos - en cuyas paredes se fijan 

por medio de un tejido conectivo denso que recibe el 
nombre de ligamento periodóntico . La porción loca¬ 
lizada en el interior del alvéolo se llama raí^.% la visi¬ 
ble, corona (fig. 2Q-ÓIHL}. 

El eje de cada pieza dentaria está formado por la 
/7w//r/6r, que es un conducto ocupado por tejido conec¬ 
tivo laxo por el cual transitan los vasos y los nervios. 
En torno a dicha pulpa, tanto a nivel de la raíz como 
de la corona, existe un tejido conectivo calcificado 
conocido con el nombre de dent i na . La dentina de la 
corona está recubierta por una sustancia muy dura, el 
esmalta, mientras que la de la raíz se halla revestida 
por un tejido óseo especial denominado ce'me/iro- El 
ligamento periodóntico se extiende desde este cemen¬ 
to hasta el hueso del alvéolo. El límite entre el esmal¬ 
te y el cemento corresponde al cuello del diente (fig. 
20-6H), 

Existen dos denticiones. La primera está constitui¬ 
da por los dientes deciduos o de /ec/re (20 en toral), 
que se caen durante la niñez. La segunda se establece 
cuando esas piezas dentarías son reemplazadas por 
Los dientes definitivos o permanentes £32 en total). 

Los dientes se desarrollan a partir de dos fuentes 
embrionarias distintas. En efecto, el esmalte es gene¬ 
rado por el ectodermo del estomodeo, mientras que 
la dentina, la pulpa y el cemento lo son por el meso¬ 
dermo. Según de qué dientes se trate, este mesoder¬ 
mo puede pertenecer a los procesos nasomedianos (los 
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A incisivos superiores se originan a partir del segmen¬ 
to •intermaxiiar), a los procesos maxilares o a los pro¬ 
cesos mandibulares. 

Los primeros esbozos de los dientes corresponden 
a las así llamadas láminas dentales , las cuales se desa¬ 
rrollan a partir del ectodermo del estomodeo ubicado 
por detrás de las id minas labiogingivales* de simultá¬ 
nea aparición (fig. 20-6A13 j. Debe recordarse que es¬ 
tas últimas se convierten en los surcos labiogingivales 
que separan a los labios de las crestas gingivales (ver 
¿íocorj. Precisamente es a partir del ectodermo que re¬ 
cubre a estas crestas que se originan las láminas den¬ 
tales, las cuales configuran engrosamientos epiteliales 
macizos que invaden el mesodermo subyacente a las 
crestas en formación. 

Lina vez desarrolladas las láminas dentales, desde 
el borde de las mismas surgen unos brotes epiteliales 

de forma esférica -las yemas dentales precursoras de 

los dientes deciduos- que se internan aún más en el 

mesodermo (fig. 20-6C). Estas yemas se invaginan a 
nivel de sus polos distales, adquiriendo la forma de 
una copa o caperuza (fig. 20-6(2). El mesodermo que 
queda incluido en su concavidad recibe el nombre de 
papila . Las paredes externa e interna de la caperuza 
se denominan epitelio dental externo y epitelio dental 
interno , respectivamente. Entre ambas pronto se de¬ 
sarrolla un tejido laxo, el retículo estelar o retículo 
del esmalte (fig. 20-6D). 

Mientras ocurren los cambios antedichos los esbo¬ 
zos de los dientes deciduos continúan conectados al 
ectodermo de las crestas gingivales por intermedio de 
la lámina dental. Más aún, antes de que ésta desapa¬ 
rezca, desde su cara interna -o sea en el lado opues¬ 
to a los labios- surgen otros brotes epiteliales, las 

yemas de los dientes definitivos (fig. 20-6CD). Su 
evolución ulterior, aunque más tardía, es idéntica a la 
seguida por los dientes deciduos. 

Conforme avanza el desarrollo, la caperuza de los 

esbozos dentales -deciduos o definitivos- adquiere 

el aspecto de una campana (fig. 2G-6E). Las células 
de la papila adyacentes al epitelio dental interno se 
convierten en odontobiastos (fíg. 20-6EFG). Estas 
células son las encargadas de desarrollar la dentina de 
la corona, la cual, al crecer, reduce progresivamente 
el tamaño de la papila, convirtiéndola en la pulpa del 
diente (fig. 2Ó-6H). Los odontoblastos derivan de las 
crestas neurales; son, por lo tanto, de origen ectodér- 
mico (ver Derivados de las crestas neurales en el capí¬ 
tulo 26). 

Por su parte, las células del epitelio dental interno 
se diferencian en ameloblastos, cuyos citoplasmas 
producen el esmalte que se deposita sobre la superfi¬ 
cie externa de la dentina en formación (fig. 2Q-6F). A 
medida que se agregan nuevas capas de esmalte, los 
ameloblastos son desplazados hacia el epitelio dental 
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externo, al que se unen después de ocluir el espacio 
antes ocupado por el retículo estelar (fig. 20-6G). 
Así, los ameloblastos y el epitelio dental externo 
componen la aaticmia d&i esmalte? , delgada capa celu¬ 
lar que se desprende después de la erupción de la pie¬ 
za dentaria (fig. 20-ÓC3)- 

La raíz del cliente se desarrolla en una etapa ulte¬ 
rior, a partir de la región en que se unen los epitelios 
dentales externo e interno, cuyo crecimiento en pro¬ 
fundidad genera la denominada vaina rctdianíar- (fig. 
20-6F). Sobre la superficie interna de la misma apare¬ 
cen nuevos odontoblastos-aportados también por 

la papila- que elaboran la dentina de la raíz. 

Como puede apreciarse en la figura 20-6G, las den¬ 
tinas de la corona y de la raíz acaban por constituir 
una sola pieza. Sobre la superficie externa de la vaina 
radicular las células del mesodermo circundante se 
diferencian en a&mentodíastos^ los cuales elaboran 

una capa de tejido óseo especial -el ceme/rro- que 

se une con el esmalte a nivel del cuello del diente y se 
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apoya directamente sobre la dentina de la raíz (fig. 
20-6G). Por fuera del cemento, entre éste y la pared 
del alvéolo, el mesodermo desarrolla el Íi^am&nío 
r~i odon raí ^ 

A medida que erece, la raíz empuja a la corona, 
hasta hacerla aparecer en la superficie (erupción den¬ 
tal). La erupción de los dientes deciduos se produce 
entre los 6 meses y los dos años de edad. Los dientes 
definitivos, en cambio, comienzan a aparecer entre 
los 5 y los "7 anos, después de empujar y hacer caer 
a los deciduos. 

Como ya se ha visto, los esbozos de los dientes sur¬ 
gen de la primitiva lámina dental, cuya desaparición 
tiene lugar poco tiempo después de que los esbozos 
de los dientes deciduos adquieren la forma de una 
campana (fig. 20-6E). A.sí, mucho antes de su erup¬ 
ción* los dientes en desarrollo pierden toda conexión 
con el ectodcrmo de las crestas gingivales, las cuales, 
por otro lado, constituyen los gérmenes de las encías 
(fig. 20-6C a Id). 
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DERIVADOS DEL ESTOMODEO 
Y DE LA FARINGE PRIMITIVA 
AJENOS A LOS SISTEMAS 
RESPIRATORIO Y DIGESTIVO 

DERIVADOS DE TAS BOLSAS FARINGEAS 

<fig. 20-7) 


Como hemos visto en el capitulo "7, los esbozos cié 
las bolsas faríngeas aparecen en el curso de la quima 
semana (ver F'aringé}. Evolucionan del siguiente modo; 


Cavidades de los oídos medios 

Las cavidades de los oídos medios tienen su origen 
en la /?¿7r/o dorsal del primer par de dolsas faríngeas . 
En efecto, a cada lado, estas bolsas desarrollan un di¬ 
vertí culo -el receso lado timpánico - cuyo extremo 

establece contacto, delgada capa de mesodemmo me¬ 
diante, con el ecTodermo del primer surco branquial 

(fig. 20-7A). Las tres capas citadas --endodermo, 

mesodermo y ectodermo- representan el esbozo de 

la memdrana del tímpano (fig. 20-7 B) * 

Cerca de dicha membrana el receso se dilata, hasta 
dejar constituida la cavidad del oído medio o caja del 
tímpano , cuya evolución ulterior incluye la envoltura 
de los Haesecilios del oído (martillo, yunque y estri¬ 
bo! <fíg- 27-10). Estos, como se ha visto en el capítulo 
15, se originar» a partir del mesodermo de los arcos 
branquiales primero y segundo. Además, la caja del 
tímpano se vincula con la vesícula auditiva u otocis- 
to, es decir con el esbozo del oído interno. 

Mientras se desarrolla la cavidad del oído medio a 
partir de la porción distal del receso tubotimpánico, 
la porción próxima! permanece estrecha y se convierte 
en la trompa de Eastarjaio , conducto que comunica 
la citada cavidad con la nasofaringe, en cuya pared 
lateral desemboca. Para una mejor comprensión de 
este tema se recomienda consultar el capítulo 27 (ver 
Oído medioy- 


Amígdalas palatinas 

El desarrollo de las amígdalas palatinas ha sido des¬ 
crito, junto con los otros órganos linfáticos, en el capí¬ 
tulo 18. Son las únicas estructuras nacidas en las bolsas 
faríngeas -derivan de la parte dorsal de las correspon¬ 
dientes ai segando par - que no emigran. En efecto, 

dado que las amígdalas palatinas quedan establecidas en 
las paredes laterales de la faringe definitiva, puede decir¬ 
se que parmanecen en sus Lugares de origen. 


Timo 


Los primeros rudimentos del timo nacen en la par¬ 
te ventral de las terceras do Isas faríngeas. El desarro¬ 
llo de este órgano ha sido descrito en los capítulos 18 
y 19. 


Glándulas paratiroides 

En el adulto las dos glándulas paratiroides superio¬ 
res y las dos inferiores están situadas en el interior del 
cuello, sobre la cara dorsal de la glándula tiroides 
(figs. 2Q-7D y 2Ó-SC>. Una a cada lado, las inferiores 
se originan en la parte dorsal de las terceras do Isas fa¬ 
ríngeas , mientras que las saperiores lo hacen en la 
parte dorsal de las dolsas correspondientes al caarto 
par (fig- 2G-7A>. 

Los esbozos de estas glándulas crecen en el espesor 
del mesodermo bajo la forma de cordones macizos, 
los cuales pronto se separan del epitelio endodérmico 
que Les ha dado origen y emigran en dirección caudal 
(fig. 20-7B). Lo hacen de la siguiente manera: 

Los esbozos paratiroideos originados en las terce¬ 
ras bolsas son arrastrados por ios esbozos del timo, 
que en ese momento están descendiendo hacia el tó¬ 
rax (ver firrio „ en el capítulo 18) <fig. 20-7C>. Los ori¬ 
ginados en las bolsas del cuarto par, en cambio, se fi¬ 
jan al esbozo de la glándula tiroides, el cual, como se 
verá más adelante, por ese entonces se está trasladan¬ 
do desde el piso de la faringe hacía el cuello (fig, 20- 
7C>. Debido a que los esbozos tímicos descienden 
más que el de la glándula tiroides, las paratiroides de¬ 
rivadas de las terceras bolsas faríngeas -que se des¬ 

prenden del timo y se adosan a la tiroides cuando ésta 

se detiene en el cuello-resultan ubicadas por debajo 

de las paratiroides derivadas del cuarto par de bolsas 
faríngeas (figs. 20-7D y 20-8C). 

Entretanto, las células que componen los cordones 
de los esbozos paratiroideos se reagrupan formando 
nodulos. La mayor parte se convierte en las así llama¬ 
das célalas principales , las cuales comienzan a segre¬ 
gar paratohormona durante la vida prenatal, a fin de 
regular el metabolismo calcico del feto. Las célalas 
ojcifilas , en cambio, aparecen después del nacimien¬ 
to, a los seis años de edad. 

La cápsula, el estroma y los vasos de las glándulas 
son provistos por el mesodermo circundante. 

Cuerpos ultimobranquiales 

Reciben el nombre de cuerpos ultimobranquiales 
las estructuras embrionarias derivadas tanto de la 
parte ventral de las caartas dolsas faríngeas como de 
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F'i 20-7. Derivados dtr la faringe primitiva. /V: Quima semana* B: Sexta semana. CTi Séptima semana. I>: Vigésima semana. 


las rudimentarias bolsas correspondientes al cfuinto 
par (fig. 20-7A). 

Después de desprenderse del epitelio endodérmico 
de dichas bolsas» las células de los cuerpos ultimo- 
branquiales se incorporan al esbozo de la glándula ti¬ 
roides* en cuyo seno se diseminan (ver luego Glándu¬ 
la tiroides). Allí se convierten en las células parafoli- 
cu lares células G elaboradoras de caicitonina. 

Existen indicios de que estas células provienen de 
las crestas neurales (ver ¿derivados de las crestas neu- 
rales en el capítulo ; por lo tanto, ios cuerpos utti- 

mobranquíales constituyen para tales células lugares 
de estacionamiento temporario. 


GLANDULA TIROIDES 


En el capítulo 6 hemos visto que el primer es hozo de 
la glándula tiroides se origina en el curso de la cuarta 
semana, a partir del endodermo del piso de la faringe 
primitiva, en un punto situado entre el tubérculo im¬ 
par y la cópula de la lengua (fig- 6-14A). Aparece co¬ 
mo una proliferación hueca -denominada conducto 

r irogloso - que penetra en el mesodermo y desciende 

hacia el cuello (fig. 20-8A). Dicho conducto pronto 
se torna macizo y su parte dista! se subdivide en dos 
lóbulos laterales. que son los verdaderos precursores 
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fifi- 20-8. Desarrollo de la glándula tiroides» Cortes sagitales de embriones de 4 semanas (A), 6 semanas (B) y 2.0 semanas (C). 


de la glándula Cfis s - 20-78 y 20-8B). Después de pasar 
por delante de la laringe, estos lóbulos alcanzan sus 

posiciones definitivas -—a la altura de la tráquea- en 

el transcurso de la séptima semana (figs. 20-7D y 20- 
8C). Como se ha visto, durante su traslado arrastran 
a las paratiroides superiores e incorporan a las células 
de los cuerpos ultimobranquiales. 

Entretanto, las células de los lóbulos tiroideos se 
han reagrupado Formando un gran número de nodu¬ 
los , en cada uno de los cuales 

pronto aparece una cavidad central, que nada tiene 
que ver con la luz del primitivo conducto tirogloso» 
Como resultado de esta última transformación que¬ 
dan constituidos los folículos tiroideos C/crse /o//cw- 

¿ary* cuyo contenido -un líquido llamado coloide- 1 — 

aparece durante La duodécima semana. Las Hormo¬ 
nas tiroideas comienzan a sintetizarse poco tiempo 


después. Por su lado, adosadas ya a las paredes de los 
folículos, las células procedentes de los cuerpos tilti- 
mobranquiaies se diferencian en eré i /v las jptar-ajTo¿icufa¬ 
ras. Tanto la cápsula como el tejido conectivo vascu¬ 
lar de la glándula son aportados por el mesodermo 
circundante. 

Mientras ocurren los cambios antedichos, la parte 

próxima! del primitivo conducto tirogloso -la que 

va desde el piso de la boca hasta la glándula en for¬ 
mación- se fragmenta y desaparece ffigs. 20-7C y 

20-SB>_ Sin embargo, es frecuente que un sector del 
mismo -el más distal™ persista, integrando el cuer¬ 

po de la glándula bajo el nombre de ló&vtio jpirami- 
rf&I- ívlás aún, en el que fuera su lugar de origen 

-que ahora corresponde al vértice del surco terminal 

de la lengua-, el conducto deja como sena una 
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Fi¡?. 20-9. Desarrollo de la glándula hipófisis. Corres sagitales de embriones de 4 semanas (A), ó semanas <¡B>, 8 semanas (C) 

y 20 semanas (D). 


excavación epitelial poco profunda, conocida con el 
nombre de a^w/ero cie&o (figs. 20-5 y 20-S<2> (ver 
fengua en este mismo capítulo). 

Entre las funciones que las hormonas tiroideas po¬ 
seen durante la vida embrionaria se encuentra la de 
estimular el desarrollo del sistema nervioso, siendo 
éste uno de los ejemplos más conocidos de inducción 
a distancia. Como se recordará, este tipo de induc¬ 
ción, que aparece tardíamente y tiene lugar entre gru¬ 
pos celulares distantes, es mediado, precisamente, 
por Hormonas (ver Inducción embrionaria en el 
capítulo II). 

Por su parte, como en la vida posnatal, en el Teto la 
calcítonina participa en la regulación del metabolis¬ 
mo calcico. 

GLANDULA HIPOFISIS 

El extremo cefálico de la notocorda induciría la apa¬ 
rición de los dos esbozos -el de la aden o Hipófisis y el 

de la neurohipófisis- que dan origen a esta glándula 

(fig. ó-S). Como ha sido expuesto en el capitulo ó, am,- 
bos se forman cuando el embrión cursa su cuarta se¬ 
mana de vida. 


El desarrollo de la aden o/r i/yó/isis se inicia con la for¬ 
mación de un esbozo hueco -la bolsa de f^aíHfce - 

que nace en el ectodermo del techo del estomodeo, 
invade el mesodermo suprayacente y avanza en direc¬ 
ción del tubo neural (figs. 6-8, 7-5 y 20-9A). En su 
trayectoria hacia el pros encéfalo, pasa entre los cartí¬ 
lagos hipotisarios, precursores del cuerpo del hueso 
esfenoides en la base del cráneo (ver fiase del cráneo 
en el capítulo 15). Más tarde, al tiempo que su parte 
distal establece contacto con el esbozo de la neurohi¬ 
pófisis, la bolsa se desconecta del ectodermo que le 
ha dado origen, ya que su parte proximal disminuye 
de calibre y desaparece (fíg. 20-9BC). 

El sector de la bolsa que persiste sigue creciendo y 
las células de su pared posterior no tardan en adosar¬ 
se firmemente a la cara anterior del esbozo de la neu¬ 
rohipófisis, junto con la cual forman ta jyars interme¬ 
dia de la adenohipófisis definitiva (fig. 20-90). 

Por su parte, las células de la pared anterior -tras 

proliferar activamente y ocluir la cavidad de la bol¬ 
sa- dan origen a la ¿?ars distalis (fig. 20-9D). Luego 

estas células se reagrupan, forman cordones, y se 
convierten en las células cromófobas , acidófilas y ba- 
sójTilas presentes en la hipófisis del adulto. Debe agre¬ 
garse que ias células ubicadas en el sector más alto de 
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la pared anterior de la bolsa avanzan en dirección ce¬ 
fálica y envuelven al tallo infundibular de la neurohi- 
pófisis (ver luego), conformando la pars íaberalis de 
la glándula. Ambos, el tallo infundibular y la pars tu- 
beralis, componen el tallo /7//uiíarí'o. 

El primer esbozo de la neuro Hipófisis -que se co¬ 
noce con el nombre de irifan di¿?alo - consiste en un 

cordón macizo que se origina en el piso del prosencé- 
falo. Como puede observarse en la figura 20-9A, di- 
cbo cordón penetra en el mesodermo subyacente y 
avanza en dirección de la bolsa de Rathke, con cuya 
pared posterior -la que da origen a la pars interme¬ 
dia- se fusiona. La parte proximal del in fundíbulo 

se convierte en el antes nombrado tallo inj u n d i b ív / ar 
de la glándula, y la parte distal, que se empande, ori¬ 
gina su pars nervosa (fig- 20-90). Además, el esbozo 
neurohipoñsario es invadido por fibras nerviosas 
procedentes de neuronas ubicadas en la región hipo- 
talámica del diencéfalo, vesícula del tubo neural con 
la cual queda conectada la glándula después de la 
subdivisión del prosencéfalo. Las células originales 
del esbozo -convertidas en pituicitos - se distribu¬ 

yen entre esas fibras. 

El desarrollo de la hipófisis culmina cuando en su 
seno se desarrolla un característico sistema porta de 
vasos sanguíneos, provistos por el mesodermo cir¬ 
cundante. 

Como consecuencia de la asociación que establece 
con la ne uro hipófisis, la adenohipófisis queda inclui¬ 
da en el interior del cráneo. Juntas, ambas partes des¬ 
cansan sobre el cuerpo del hueso esfenoides, en una 
depresión ósea denominada silla tarea (fig. 20-9D). 
La cápsula de la hipófisis deriva de la duramadre, 
que en esta zona se interpone entre el hueso de la silla 
turca y la glándula, que pende del tubo neural. 

Las Hormonas segregadas por la pars distalis de la 
adenohipófisis son las siguientes (figuran entre parén¬ 
tesis las siglas que las identifican y las semanas a partir 
de las cuales es posible su detección en el plasma 
sanguíneo fetal): somatotrofina (STH/9a), corticotro- 
fina (ACTH/9a), luteinizante (LH/9a), foliculoesti- 
mulante (FSH/12a), tirotrofina (TSH/12a) y prolacti¬ 
na (LTH/19a), Eor su lado, la pars intermedia segrega 
la hormona estimulante de los melanocitos (MSH). 

Las acciones de las hormonas hipofisarias durante 
la vida fetal son semejantes a las del adulto. INIo obs¬ 
tante, la TSH juega un papel adicional, vinculado al 
desarrollo del sistema nervioso (ver Inducción embrio¬ 
naria en el capítulo 11), en tanto la MSH interviene en 
la regulación de la actividad de la corteza de las glán¬ 
dulas adrenales (ver Glándulas adrenales en el capítulo 
25). 


Con la descripción de las glándulas paratiroides, ti¬ 
roides e hipófisis se ha iniciado el estudio del desarro¬ 
llo del sistema endocrino . El mismo será completado 
en futuros capítulos, cuando se describan las glándulas 
adrenales (capítulo 25), la porción endocrina del 
páncreas (capítulo 22) y la glándula pineal (capítulo 
26). Dadas sus funciones endocrinas, deben también 
incluirse aquí los ovarios y los testículos (capítulo 25). 


MALFORMACIONES CONGENITAS 
De la cara y del cuello 

Hendiduras faciales. Estas anomalías aparecen cuan¬ 
do no se fusionan entre sí algunos de los procesos que 
intervienen en la formación de la cara* 

- 1lendidura facial oblicua./ LJni o bilateral, esta 

malformación aparece como tina abertura que se ex¬ 
tiende desde el ángulo interno de la órbita hasta el la¬ 
bio superior (fig- 20-10A). Se produce como consecuen¬ 
cia de la falta de unión del proceso maxilar tanto con 
el proceso nasolateral como con el nasomedial. El 
conducto lacrimonasal suele permanecer abierto en el 
fondo de la hendidura bajo la forma de un surco. 

- I^abio Hendido lateral . El labio hendido lateral 

es una anomalía que afecta al labio superior y está 
originada en la fusión incompleta del proceso maxi¬ 
lar con el proceso nasomediano. Si el defecto es bila¬ 
teral los procesos nasomedianos unificados aparecen 
como un colgajo medio ubicado por debajo de la na¬ 
riz (fig- 20-106). 

- IL^abio Hendido medial. Mucho más raro que el 

anterior, el labio hendido medial es consecuencia de 
una falla en la fusión de los dos procesos nasomedía- 
nos entre sí. El resultado es un labio semejante al de 
la liebre, motivo por el cual suele recibir el nombre de 
labio leporino (en la práctica así también se denomi¬ 
na al labio hendido lateral) (fig. 20-10C). 

- Z^abio inferior Hendido - Esta anomalía se debe a 

la falta de fusión entre sí de los dos procesos mandi¬ 
bulares (fig. 20-10D). 

^4 genesia unilateral de la mandíbula. La ausencia 
de media mandíbula se produce por el desarrollo in¬ 
completo de uno de los procesos mandibulares. 

Sficrognatia. El tamaño de la mandíbula es des¬ 
proporcionadamente pequeño debido al insuficiente 
desarrollo de los procesos mandibulares. 

Síndromes de i primer arco branquial. Reciben este 
nombre los cuadros cuyas anomalías corresponden a 






un conjunto de estructuras derivadas de] primer par 
de arcos branquiales. 

- Síndrome de/ T'retre Her- Coi iiris {disos tos is man- 

dil>L4/ojíete iaf) . El malformado presenta hipoplasia de 
los malares, micrognatia y defectos en los párpados 
inferiores y en los oídos externos (a veces con anomalías 
en los oídos medios e internos). El defecto es trasmi¬ 
tido por un gen autosómico dominante, cuya presencia 
produciría una incompleta migración de las células 
de las crestas neurales destinadas a formar el esquele¬ 
to de los arcos correspondientes al primer par. 

- Síndrome de fierre f%ot>in„ Este síndrome pre¬ 
senta micrognatia, paladar hendido y anomalías ocu¬ 
lares y auditivas. 

Quistes fortín cfoíales. Eos quistes branquiales son 
restos del seno eerviecz/ que persisten como conse¬ 
cuencia de una incompleta obliteración del quiste 
transitorio que normalmente se forma en el seetor del 


cuerpo embrionario que habrá de convertirse en el 
cuello. Suelen estar ubicados por debajo del ángulo 
de la mandíbula. 

JF- ísmia.s forantf niales. Eas fístulas branquiales se 
presentan como conductos estrechos, con orificios de 
salida que se abren en la pared lateral de la faringe (a 
nivel de la amígdala palatina) o en la superficie cutá¬ 
nea (en el tercio inferior del cuello, inmediatamente 
por delante del músculo estemocleidomastoideo). Son 
debidas, respectivamente, a la persistencia de la segunda 
bolsa faríngea o a la del segundo surco branquial (fig. 
20-1 1). Cuando el defecto es completo, la fístula comu¬ 
nica la cavidad de la faringe con el exterior (fig. 20-1 1). 
Estos casos acontecen por la persistencia simultánea de 
la segunda bolsa y del segundo surco, más la ruptura de 
la membrana que en el embrión se interpone entre am¬ 
bas estructuras. A veces las fístulas se hallan asociadas a 
un quiste branquial, al que drenan. 
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Del paladar 

f^aladar Hendido- Esta anomalía se debe ala falta 
cié fusión cié los procesos palatinos entre sí o con el 
paladar primario. En el primer caso el defecto se lo¬ 
caliza en la línea media, abarcando el sector del pala¬ 
dar blando, o el del blando más el duro Cenando afec¬ 
ta a ambos, el extremo anterior de la hendidura llega 
basta el agujero incisivo) (fig. 20-1 2 A) . En el segundo 

caso -que puede ser nni o bilateral- el defecto se 

extiende desde el citado agujero incisivo hasta el la¬ 
bio superior, en el que suele prolongarse bajo la for¬ 
ma de un labio hendido lateral (fig. 20- 12B). A veces 
la hendidura es completa, tal como se observa en la 
figura 20-12C. 

De la nariz 


be a la falta de desarrollo o a una insuficiente canali¬ 
zación del cordón ectodérmico precursor de dicho 
conducto); 5) j?rot >oveiv (nariz: con forma t ubular); 6) 
Hendidura Jdcial ot>licua (descrita anteriormente). 


De la boca 

Algunas anomalías de la boca fueron descritas como 
malformaciones de la cara (labios hendidos, etc*) o 
del paladar (paladar hendido). Restan las siguientes: 

jV/icrorr cvzi ¿a-Afacro^i' amia. La microstomía define 
la presencia de una boca muy pequeña, debida a la exce¬ 
siva fusión entre sí de los procesos maxilares y mandibu¬ 
lares a nivel de las comisuras labiales (fig. 20-13C). La 
macrostomía es el defecto opuesto (fig. 20-130). 


Aunque muy raras, pueden producirse las siguien¬ 
tes malformaciones: 1) Jaita de nariz, (debido a que 
no se forman las placodas olfatorias); 2) narina única 
(se forma un solo orificio nasal) (fig. 20-13A); 3) na¬ 
riz &ij~ida (por la incompleta fusión entre sí de los 
procesos nasomedianos. Si el defecto es mayor, puede 
estar acompañado por un labio hendido medial) (fig. 
20-13B); -4) ai resta de i conducto lacr imonasczl (se de¬ 


ñrfalj'orrrtaciones de la lengua . Los defectos congé- 
nitos de la lengua se clasifican en; 1) aglosia (falta 
parcial o total de la lengua); 2) macrogiosia (lengua 
demasiado grande); 3) microglosia (lengua muy pe¬ 
queña); -4) lengua t>íf~ida (producida por la falta de fu¬ 
sión entre si de las tumefacciones linguales laterales); 
5) anejuiloglosia (el frenillo lingual es corto y mantiene 
la lengua sujeta al piso de la boca). 





jTi a 20-13. Malformaciones de la nariz y de la boca„ A: Narina única con microstomía _ B: Nariz bifida con labio hendido medial. C: 

Macrostomía. 














F¡k- 20-14. Quistes tiroglosos. 


I\dalformaciones de los dientes. Las malformacio¬ 
nes de los dientes se detectan bastante después del na¬ 
cimiento, en la época de la primera o de la segunda 
dentición* Pueden presentarse: Y} dientes supernume¬ 
rarios i 2) anomalías morfológicas; 3> anodoncia 
(ausencia de uno, de varios, o de todos los dientes); 
4) dientes fusionados (por la unión entre sí de dos ye¬ 
mas dentales); 5) H ipop i asi a del esmalte (por agentes 
que afectan a los amelo b las tos); 6) amelogénesis im¬ 
perfecta (el esmalte es blando, trastorno que es trans¬ 
mitido por un gen autosómico dominante); 7) denti- 
n ogénesis imperfecta (los dientes son de color gris, 
fácilmente desgastables, trastorno que se transmite 
por un gen autosómico dominante). 


De los derivados del estomodeo y de la faringe 

primitiva ajenos a los sistemas respiratorio 
y digestivo 

Excepto las malformaciones de las glándulas para¬ 
tiroides, que son descritas aquí, las correspondientes 
a los derivados de las otras bolsas faríngeas se estu¬ 
dian en sus respectivos capítulos. 

De las glándulas parat i roldes 

- aplasta. Las paratiroides están ausentes debido 

a que no se desarrollan las bolsas faríngeas corres¬ 
pondientes a los pares tercero y cuarto, motivo por el 
cual esta anomalía se acompaña por una aplasia del 
timo (ver aplasta íímica en el capítulo 18). 

- Glándulas paratiroides ectópicas. Las glándulas 

paratiroides pueden quedar retenidas en cualquier 
punto del trayecto que siguen sus esbozos, esto es, 
desde la faringe basta su lugar definitivo en el dorso 
de la glándula tiroides. zA. veces son afectadas sólo las 
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FíK< 20- 1S . Persiste ocia del conducto tirogloso. 


glándulas paratiroides inferiores, hecho que ocurre 
cuando sus esbozos no se desprenden del timo y son 
arrastrados por este último hasta el tórax. 

De la glándula Tiroides 

- Glándula tiroides ectópica . La glándula tiroides 

puede quedar retenida en cualquier punto del trayec¬ 
to que sigue su esbozo, desde el agujero ciego hasta 
su lugar definitivo en el cuello. Por lo general se sitúa 
en el seno de la lengua, inmediatamente por debajo 
del citado agujero ciego (tiroides lingual). 

- Quiste tirogloso. Esta malformación aparece 

como consecuencia de la persistencia y ulterior dila¬ 
tación de un tramo del conducto tirogloso. El quiste 
que se forma suele localizarse en el espesor de la len¬ 
gua (cerca del agujero ciego) o en el cuello (debajo 
del Hueso hioides) (fig. 20-1-4). A veces aparece una 
fístula secundaria comunicando la cavidad del quiste 
con el exterior; su orificio externo suele abrirse en la 
cara anterior del cuello, a nivel de los cartílagos larín¬ 
geos (fig. 20-14). Debido a la acumulación de secre¬ 
ciones en su cavidad, los quistes exentos de fístula 
crecen progresivamente y comprimen a los órganos 
vecinos. 

- /Persistencia del conducto tirogloso . Esta ano¬ 
malía se presenta como un conducto extendido entre 
el agujero ciego de la lengua y el ápice de la glándula 
ubicada en el cuello (fig. 20-15). 

- Gretinismo . Esta malformación se genera como 

consecuencia de una defectuosa secreción de hormo¬ 
nas tiroideas por parte del feto, que puede ser debida 
a la agenesia de la glándula (no se forma su esbozo 
endodérmico), a la carencia de yodo en la dieta ma¬ 
terna, o a la acción tanto de algunas drogas teratóge- 
nas como de ciertos anticuerpos maternos que llegan 
al feto luego de atravesar la placenta (ver capítulo 
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12). Dada la función inductora de las Hormonas tiroi¬ 
deas sobre el sistema nervioso fetal, su carencia pro¬ 
voca un cuadro gravísimo, dominado por profundos 
trastornos neurológicos. 

la £zlck rt r/// la h //? ó/>‘v is 

- ^Aptlasia. Esta malformación es incompatible 

con la vida posnatal, 

—-Carencia de algana Hormona Hij^oJ'isaria. La ca¬ 
rencia de alguna hormona Hipofisaria se debe a la 


ausencia de las células que la producen, ausencia que 
deriva de una falla en la diferenciación de las células 
predecesoras que integran el esbozo de la adenohipó- 
fisis. El ejemplo más conocido lo constituye el ena¬ 
nismo, anomalía generalizada que aparece cuando 
faltan las células encargadas de elaborar la hormona 
del crecimiento, defecto que se transmite por un gen 
autosdmico recesivo. 

- 1JijzójTisis eetópiea. ¿V veces una pequeña parte de 

la bolsa de Rathke persiste retenida junto al epitelio ec- 
todérmico que le ha dado origen; puede transformarse 
en un tumor denominado eraneoja ring ¿orna _ 





En el capitulo precedente se ha descrito el desarro¬ 
llo de las partes superiores del sistema respiratorio* es 

decir* la nariz: -incluidos los senos paranasales y el 

epitelio olfatorio- y la naso faringe _ En éste serán es¬ 
tudiados la laringe -con las cuerdas vocales-, el ár¬ 

bol traqueobronquial y los pulmones. 

Como fuera visto en el capítulo el larin- 

se origina en el endodermo de la pared 
ventral de la faringe primitiva, en el extremo cauda l 
de esta última <figs_ 6-8 y 20-8A). Dicho esbozo cons¬ 
tituye una evaginación hueca que crece en sentido 
caudal y se ubica por delante del esófago* con quien 
mantiene una amplia comunicación (fig. 21-1 AB>. 
No obstante* esa comunicación pronto se reduce a 
una pequeña hendidura sagital-el or/jf/e/o larin¬ 
ge? o - debido a la formación del ra&icjae /raíywíoeso- 

/a^/co, el cual se genera al unirse entre sí los bordes 


de dos crestas que surgen de las paredes laterales del 
intestino primitivo. En la figura 21-1 se ilustra el pro¬ 
ceso que lleva a la separación de ambos tubos* pu¬ 
diéndose además observar que la misma progresa en 
dirección caudocefálica. 

Más tarde* en la extremidad caudal del esbozo apa¬ 
recen dos evaginaciones -los brotes broncofjnímo- 

nares -* precursoras de los bronquios y de las demás 

estructuras que integran los pulmones (ftg. 20-2A). 
La porción indivisa, extendida desde la faringe hasta 
el nacimiento de los brotes, ha de dar origen a la la¬ 
ringe y a la tráquea. 

Debe advertirse que el endodermo del esbozo larin- 
gotraqueal y de los brotes broncopulmonares aporta 
solamente el epitelio que reviste la luz de los conduc¬ 
tos respiratorios. Eos tejidos conectivo, cartilaginoso 
y muscular, que forman las restantes paredes de esos 



Fig. 21- f . Formación del tabique c raqueoeso fágico. A: Vista externa. B . C, y D: Cortes transversales. 
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conductos, derivan del mesodermo ubicado en torno 
al endodermo. 


LARINGE 

La laringe deriva de la parte más cefálica del esbo¬ 
zo lari ngotraq ueal, a cuyo nivel el endodermo es ro¬ 
deado por el mesodermo correspondiente a los arcos 
branquiales cuartos, quintos y sextos. Como se fia 
visto en los capítulos 1 -4- y 15, a partir de esos arcos se 
generan los músculos y los cartílagos laríngeos. 

Observado el piso de la faringe desde la luz del in¬ 
testino primitivo, el sitio en que nace el esbozo larin- 
gotraqueal presenta las siguientes características (fig. 
6-14A): El orificio laríngeo aparece por detrás de la 
cópula de la lengua bajo la forma de una hendidura 
sagital, flanqueada por dos elevaciones mesodérmi- 
cas, las tumefacciones aritenoideas. Además, entre la 
hendidura y la cópula lingual se visualiza otro relieve 

mesodérmico - la protuberan da epiglótica -—, que 

deriva de la parte caudal de los cuartos arcos bran¬ 
quiales. 

Conforme avanza el desarrollo, las tumefacciones 
aritenoideas crecen en dirección cefálica -esto es ha¬ 
cía la protuberancia epiglótica- y convierten a la ci¬ 

tada hendidura en la glotis primitiva, cuya forma se¬ 
meja una * *T* * £fig- 20-5A). En la figura 20-53 puede 
observarse la glotis definitiva , con la epiglotis - ori¬ 
ginada a partir de la protuberancia epiglótica- de¬ 

trás de la raiz de la lengua. 

Los primeros esbozos de las cuerdas vocales apare¬ 
cen en el curso de la décima semana, como pliegues 
de las paredes laterales de la laringe proyectados ha¬ 
cia la luz del órgano. 


TRAQUEA 

La tráquea deriva de la parte restante del esbozo 
laringotraqueal, aquella que se halla comprendida 
entre la laringe y el nacimiento de los brotes bronco- 
pulmonares. El conducto, que no tarda en elongarse, 
queda situado por delante del esófago. 


BRONQUIOS Y PULMONES 

Apenas se originan , los brotes broncopu Lmonares 
crecen en dirección laíeroventrocaudal y establecen 
contacto con la jaleara visceral de sus respectivas ca¬ 
vidades pleurales, en cuyo interior -en rigor fuera de 

él—— Habrán de desarrollarse los pulmones <fig. 6-17). 

Las ramas de los brotes que habrán de componer el 


futuro árbol respiratorio, a medida que se forman, 
son tapizadas por la mencionada pleura visceral, la 
cual, luego de aportar las capas conectivas, muscula¬ 
res y cartilaginosas de dichos conductos, queda con¬ 
vertida en la pleura visceral definitiva. En las figuras 
ó-17 y 21-3 pueden observarse las pleuras viscerales y 
parietales, derivadas de los mesodermos laterales (pa¬ 
ra más detalles sobre este tema consultar los capítulos 
ó y 23). 

Conforme avanza el desarrollo, de los brotes bron- 
copulmonares emergen nuevas evaginaciones, dos del 
brote derecho y una del izquierdo Cf*g- 21-2B); se 
convertirán en los bronquios primarios correspon¬ 
dientes a cada uno de los lóbulos en que se dividen 
los pulmones del adulto, tres bronquios primarios en 
el pulmón derecho y dos en el izquierdo. 

En la etapa subsiguiente, el extremo distal de cada 
uno de estos bronquios da origen a otras dos evagina¬ 
ciones de menor calibre, proceso de ramificación di- 
cotómica que se repite en la extremidad de cada una 
de las sucesivas ramas hijas hasta 27 veces, aparecien¬ 
do las últimas ramas recién después del nacimiento 
Cflgs. 21-2C y 21-3). 

Los conductos que surgen de las primeras a 1 2 di¬ 
visiones se conocen con el nombre de bronquios. Los 
surgidos a continuación corresponden a los brort- 
cjuiolos , primero a los propiamente dichos, luego a 
los terminales , y finalmente a los respiratorios. Estos 
últimos se ramifican en 3 a ó conductos alveolares , de 
los cuales brotan los sacos alveolares conformados 
por los alvéolos. 

A medida que se ramifica el endodermo generador 
del árbol respiratorio, el mesodermo circundante, 
además de músculo y cartílago, aporta el tejido co¬ 
nectivo en cuyo seno se forman los vasos sanguíneos 
que habrán de conectarse con las arterias y las venas 
pulmonares. Como se ha visto en el capítulo 17, tales 
arterias derivan de los sextos arcos aórticos, mientras 
que las venas se generan en el mesodermo situado en¬ 
tre los esbozos de los pulmones y la aurícula izquier¬ 
da del corazón. 

Desde el punto de vista histogenético el desarrollo 
pulmonar se divide en las siguientes 3 etapas: 

/_ Etapa seadog¿ondular. Durante este período, que 
transcurre entre la quinta semana y el cuarto mes de 
la vida prenatal, se genera el sistema de conducción 
del aire, integrado por los bronquios, los broncfitiolos 
propiamente dichos y los broncfuiolos terminales . 

2. Etapa can al i c alar. En esta etapa, comprendida 
entre el cuarto y el sexto mes, aparecen los primeros 
componentes que intervienen en la ventilación pul¬ 
monar, o sea ios b ro n o ato ios respiratorios y los can- 
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dadas al^eaiares. Además aumentan de calibre los 
conductos formados en el período anterior y se inten¬ 
sifica la vascularización del órgano. 

3. Etapa a/veo/ar. Durante esta última etapa, cine 
se extiende desde el sexto mes del desarrollo intraute¬ 
rino hasta los 8 afios de edad, los pulmones aumentan 
su vascularización y desarrollan los sacros afveofares . 
Las paredes de los alvéolos quedan revestidas por cé¬ 
lulas muy delgadas -los neamocitos I - f en íntimo 

contacto con el endotelio de los capilares sanguíneos 
Que transitan por el tejido conectivo circundante. 

En esta etapa aparecen también los ncumacitas II, cé¬ 
lulas que secretan un agente tensioactivo ——la sustancia 
sarjad ante o sarjad ¿na —- que tiene la propiedad de xe- 
ducir la tensión superficial en las pa redes alveolares - La 

presencia de este agente f acilita el int ercambio muiraio - 
tio, mantiene la disten sión alveolar y evit a , el deigilQIC » 
del revestimiento enir^lial p^r la acci ón del aire _ 


Cambios que ocurren al nacer 

Durante la vida prenatal la luz del árbol broncoal- 
veolar se halla ocupada por una mezcla de líquido 
amniótico y secreciones elaboradas por las células 
glandulares de su misma mucosa. El líquido amniótí- 
co ingresa normalmente a los pulmones como conse¬ 
cuencia de movimientos respiratorios episódicos que 
realiza el feto a partir de la 12a. semana (’*'). 

Por lo antedicho, el aire que penetra a los pulmo¬ 
nes durante las primeras respiraciones posnatales 

-aquellas que acontecen inmediatamente después 

del nacimiento en forma de llanto-no ingresa a un 

órgano colapsado, sino relleno por el líquido citado, 

(*) L.a aparición de movimientos respiratorios bruscos, semejantes 
a] hipo, es considerada por algunos autores como un signo de sufrí* 
miento fetal. 


el cual es gradualmente reemplazado por el elemento 
gaseoso. Así, a partir del momento en que el recién 
nacido comienza a respirar, el liquido se elimina ab¬ 
sorbido por los capilares linfáticos y sanguíneos que 
rodean a los alvéolos. Antes, una pequeña parte del 
mismo se expulsa hacia el exterior a través de la boca, 
merced a la compresión que sufre el tórax -—y en 
consecuencia los pulmones—— durante la salida del fe¬ 
to por el canal del parto. 

Respecto a los primeros movimientos respirato¬ 
rios, éstos se desencadenan mediados por sus respec¬ 
tivos centros nerviosos merced a los cambios gaseo¬ 
sos que se producen en la sangre del recién nacido 
apenas se secciona su cordón umbilical. Dichós cam¬ 
bios, debidos precisamente al cese de la circulación 
de la sangre en los vasos umbilicales, consisten en un 
descenso del oxígeno y un aumento del anhídrido 
carbónico. Una vez presente el aire en los alvéolos, 
comienza el intercambio entre sus gases y los gases 
transportados por la sangre de los capilares pulmona¬ 
res. Como se ha descrito en un punto anterior, la pre¬ 
sencia del surfactante facilita dicho intercambio y 
protege al epitelio alveolar. 

Por otra parte, la instalación de la actividad respi¬ 
ratoria en el recién nacido provoca un incremento en 



Fifi. 2 1-1. Esquema que ilustra la asociación de los esbozos de los 
pulmones con las pleuras viscerales y parietales. 
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el flujo sanguíneo de los vasos pulmonares. Las con¬ 
secuencias circulatorias subsiguientes a este fenóme¬ 
no pueden ser consultadas en el capítulo 17 (ver Cam- 
foios eirevt/a torios c/ae se en e/ momento del 

nadmien toy _ 


MALFORMACIONES CONGENITAS 

Afe/J7¿?rana laríngea. Este defecto se caracteriza por 
la persistencia de una membrana epitelial a nivel de 
las cuerdas vocales» motivo por el cual queda obs¬ 
truida una parte de la luz de la laringe. 

Etstala /ríi^ueoero/%íca. Esta anomalía se presen¬ 
ta cuando no se fusionan entre sí los bordes libres de 
las dos crestas que dan lugar a la formación del tabi¬ 
que traqueoesofágico. El defecto puede reducirse a una 
comunicación entre la tráquea y el esófago (fig. 21-4A), 
o complicarse con la presencia de una at resta esojdgi- 
ect. Las distintas variantes de esta última se ilustran 
en las figuras 21 -4BCI> (ver .Piresia esq/iíg/ca en el 
capítulo 22). 

Estenosis /raquea/. La estenosis traqueal se produ¬ 
ce debido a una anormal localización del tabique tra¬ 
queoesofágico, cuyo desplazamiento hacia el lado 
ventral provoca el desarrollo de una tráquea de ca¬ 
libre reducido. 

E>i \sert fea lo tracftxeal. Esta anomalía se caracteriza 


por la presencia de un bronquio supernumerario —a 
veces con tejidos pulmonares en su extremo— conec¬ 
tado a la pared de la tráquea. 

£>ix¿srtes foron^f oíales. Estos defectos se establecen 
cuando los bronquios terminales no se dividen en 
conductos de menor calibre y desembocan en sacos 
solitarios o múltiples, los cuales se convierten en 
quistes una vez que se llenan de secreciones. 

-4 gen esta p almorzar. La agenesia pulmonar, uní o 
bilateral, tiene su origen en la falta de desarrollo de 
uno o de ambos brotes broncopulmonares. 

E ó fox*los f>almonares aeeesorios. Los lóbulos acce¬ 
sorios aparecen debido al desarrollo de bronquios 
primarios supernumerarios. 

Enfermedad de ios memforanas Hialinas. La causa 
original de esta anomalía consiste en una insuficiente 
secreción de surfactante por parte de los neumocitos 
II. En consecuencia, el aire que penetra con los pri¬ 
meros movimientos respiratorios lesiona z* 1 epiteli o 
de los alvé olo s, el cual, tras descamarse y mezclarse 
con sustancias provenientes de los capilares sanguí¬ 
neos, forma una membrana que se adosa a la pared 
de los conductos respiratorios que intervienen en la 
ventilación- La presencia de dicha membrana hace 
que el intercambio respiratorio sea deficiente, lo cual 
genera una hipoxemia que suele matar al 25% de los 
afectados, generalmente prematuros o hijos de ma¬ 
dres diabéticas- 







digestivo 


DESARROLLO TEMPRANO 

La mayor parte del sistema digestivo se desarrolla a 
partir del endodermo del int&siino f?r~imiíi vo, que se 
extiende desde la membrana buco Faríngea basta la 
membrana cloacal. Las partes restantes, limitadas a 
los sectores cefálico y caudal del sistema, se Forman 
a partir del ectodermo correspondiente al es rtomodeo 
y al Debe advertirse cine ambos epitelios 

—el endodermo y el ectodermo- generan sólo la 

mucosa del tubo digestivo y el parénquíma de las 
glándulas anexas. Las capas conectivas y musculares, 
tanto del tubo como del estroma glandular, derivan 
del mesodermo circundante. 

Revestidos por la Hoja visceral del peritoneo, va¬ 
rios sectores del tubo digestivo crecen aprovechando 
el espacio que les ofrece la <tcj vida¿y&ritort&czi . Ade¬ 
más, se Hallan sostenidos en el interior de esta última 
merced a la presencia del que, componiendo 

láminas sagitales, se extienden desde las paredes del tu¬ 
bo basta las paredes corporales del embrión (flg- ó-18). 

La tn^m tn^ana ttacojdrírigea se rompe en el trans¬ 
curso de la cuarta semana. La c/o£/c¿í/, cuya evolu¬ 
ción es más compleja debido a que se baila vinculada 
también con el desarrollo de los sistemas urinario y 
genital, desaparece a principios de la séptima sema¬ 
na. 

La formación del tubo intestinal primitivo -con¬ 

secuencia de los plegamlentos que se operan en los 
ejes longitudinal y transversal del disco embrionario 
trilaminar durante la cuarta semana-- ba sido descri¬ 
ta en el Capítulo ó (ver o d&i dinero erriforio- 

nctrioy (figs. 6-28 y 6-29). Debe recordarse que dicho 


tubo al principio se divide en cinco sectores, de los 
cuales derivan las estructuras que se mencionan a 
continuación (fig. 6-28D): 

p»rimiré\*a. Los derivados de este sector del 
tubo intestinal han sido estudiados en el capitulo 20. 
Como hemos visto, la Faringe primitiva junto con el 
estomodeo forman la boca definitiva, en cuyo inte¬ 
rior se desarrollan la lengua, las glándulas salivares y 
los dientes. 

intestina a/?/^nV>r. Esta parte del intestino primitivo 
origina el esófago, el estómago, una porción del duo¬ 
deno (hasta la desembocadura del colédoco), el pán¬ 
creas y el hígado. 

in ter\fin o m&ciio. El intestino medio corresponde a 
la parte del tubo intestinal que inicialmente guarda 
relación con el conducto vitelino. Genera la porción 
restante del duodeno, el yeyuno, el í T eon, el ciego 
-con el apéndice cecal-— y la mayor p arte del intesti¬ 
no grueso, concretamente el colon ascendente y los 
dos tercios proximales del colon transverso. 

Intestino pojímor. Este sector da origen a la parte 
restante del intestino grueso, o sea al tercio distal del 
colon transverso, el colon descendente y el colon sig¬ 
moideo, 

C/oaca. En la pared ventral de la cloaca, cerca de 
la cola, un sector del endodermo se encuentra adosa¬ 
do al ectodermo, con el cual compone la tnetni>r~cjna 
cr/oaca/ (íig. 6-8); debe recordarse que en el lado ex¬ 
terno de la misma se localiza la depresión ectodérmi¬ 
ca correspondiente ai proel odeo (Iig. 6-7). Más 
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cefálicamente se halla el nacimiento de la alantoides 
y„ en las paredes laterales de la cloaca, las desembo¬ 
caduras de los conductos de Wolff. 

La evolución primitiva de la cloaca depende de la 

presencia de un tabique mesodérmico -el 

urorrectai - que se origina en el ángulo formado por 

la alantoides y el intestino posterior* y crece en direc¬ 
ción de la membrana cloacal, con la cual se fusiona 
(figs. 7-5 y 24-5), Este tabique divide a la cloaca en 
una parte ventral y otra dorsal, denominadas seno 
urogenital y seno anorrectal , respectivamente (fig- 
24-6>. El seno urogenital es precursor de estructuras 
pertenecientes a los sistemas urinario y genital, por lo 
que su evolución ulterior será estudiada en los capítu¬ 
los 24 y 25. El seno anorrectal, que queda comunica¬ 
do con el intestino posterior, da origen al recto y a la 
parte cefálica del conducto anal* 

En el sitio donde el tabique urorrectal se fusiona 
con la membrana cloacal aparece un engrosamiento 

mesodérmico -el /perineo ¿primitivo - que divide a la 

membrana en dos partes, una de las cuales queda vin¬ 
culada con el seno urogenital y la otra con el seno 
anorrectal; se denominan, respectivamente, membra¬ 
na urogenital y membrana anai (figs. 24-6 y 25-4B). 

Cuando esta última se rompe -cosa que ocurre en el 

transcurso de la séptim a semana-* el endodermo del 

intestino primitivo se continúa con el ectodermo 
del proctodeo, cuyo epitelio da origen a la parte res¬ 
tante del conducto anal y al ano, es decir al tramo 
más caudal del tubo digestivo. 

Eas arterias primitivas que irrigan a los sectores del 
intestino precedentemente citados son las siguientes 
(para más detalles consúltese el capítulo 17) (figs. 17-3 
y 17-ó>; 

- Estomodeo y jTaringe ¿Primitiva; Arcos aórticos. 

- Intestino anterior .■ Varias arterias segmentarias 

ventrales, precursoras de la arteria celiaca. 

- Intestino medio: Las porciones próxima les de 

las arterias vite linas, precursoras de la arteria rnescn- 
térica superior. 

- Intestino posterior y seno anorreetalt Varias ar¬ 
terias segmentarias ventrales, precursoras de la arte¬ 
ria mesentérica inferior. 

- F*roctodeot El quinto par de arterias interseg¬ 
mentarias dorsales lumbares, precursoras de las arte¬ 
rias iliacas internas. De éstas nageir'tas arterias pu¬ 
dendas, destinadas a los derivados del proctodeo. 

Con excepción de la boca y la orofaringe, cuyo de¬ 
sarrollo ha sido estudiado en el capitulo 20, en los 
puntos siguientes se describirá, en sucesión cefalo- 
caudal, la evolución seguida por cada uno de los ór¬ 
ganos que integran el sistema digestivo. 


ESOFAGO 


El esófago deriva de la porción del intestino ante¬ 
rior ubicado entre el nacimiento del esbozo laringo- 
traqueal y la dilatación del estómago (figs. 6-8 y 7-5). 
Debe recordarse que su pared ventral, al menos en su 
parte cefálica, se forma merced al desarrollo y ulte¬ 
rior división del tabique tracjueoesoj^ágieo (fig. 21-1) 
(ver capítulo 21). 

Al principio el esófago es relativamente corto. 
Luego* conforme el corazón y los pulmones descien¬ 
den, se elonga hasta alcanzar, en el transcurso de la 
sép tima semana, el largo relativo que presenta en el 
adulto. Además, como consecuencia de la prolifera¬ 
ción de las células pertenecientes a su mucosa, la luz 
del conducto se oblitera en forma temporaria; su re¬ 
apertura, resultado de la muerte de las células centra¬ 
les, tiene lugar antes de la duodécima semana. 

La capa muscular de la porción cefálica del esófa¬ 
go --compuesta por fibras musculares estriadas iner¬ 
vadas por el par craneal XI-deriva del mesodermo 

de los últimos arcos branquiales. El músculo liso co¬ 
rrespondiente a la porción caudal del tubo, en cam¬ 
bio, es aportado por la hoja visceral del mesodermo 
de la zona. 


ESTOMAGO 

El primer esbozo del estómago corresponde a una 
dilatación que aparece a nivel del intestino anterior, 
más allá del esófago (figs. 6-8 y 7-5). Dado que sus 
paredes laterales se acercan entre sí, es posible identi¬ 
ficar en el órgano dos caras, una derecha y otra iz¬ 
quierda* y dos bordes, uno ventral y otro dorsal (fig. 
22-1 A). Este último, que crece a un ritmo más acele¬ 
rado, aumenta su convexidad y se transforma en la 
curvatura majyor del estómago. En cambio, el borde 
ventral, cuyo crecimiento es más lento, se torna cón¬ 
cavo y forma la curvatura menor (fig. 22-1BC). 

A.1 tiempo que ocurren los cambios antedichos, el 
esbozo del estómago rota unos SKD grados alrededor 
de su eje longitudinal (fig. 22-1 .A.). Como consecuen¬ 
cia, su cara izquierda se vuelve ventral, su cara dere¬ 
cha pasa hacia el lado dorsal, su borde dorsal (curva¬ 
tura mayor) se orienta hacia la izquierda, y su borde 
ventral (curvatura menor) se coloca en el lado dere¬ 
cho (fig. 22- IB). 

En la figura 22-IC puede observarse otra clase de 
rotación. Merced a la misma, el extremo cefálico del 
estómago se desplaza hacia la izquierda y el extremo 
caudal -en cuya pared se forma el jof/oro - se corre 
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Fig. 22-1. Esquemas que ilustran las rotaciones que experimenta el estómago en el curso de su desarrollo. Vistas anteriores 


hacia ia derecha. Así* el eje mayor del estómago se 
dispone en dirección oblicua, de modo tal que la cur¬ 
vatura mayor queda mirando hacia ahajo y la menor 
hacia arriba. 

Dehe advertirse que se ha reservado para el próxi¬ 
mo capítulo el estudio de las profundas transforma¬ 
ciones que se producen en los mesogastrios dorsal y 
ventral como consecuencia de ambas rotaciones* las 
cuales provocan también complejos desplazamientos 
en los órganos adyacentes; más aun, dichas rotacio¬ 
nes son la causa principal de los cambios que experi¬ 
menta la cavidad peritoneal en su parte cefálica, cuya 
sencilla disposición primitiva se complica enorme¬ 
mente. 


DUOOENO 

Una parte del duodeno deriva de la porción más 
caudal del intestino anterior, y otra de la porción más ce¬ 
fálica del intestino medio. El límite entre amhos sec¬ 
tores, irrigados respectivamente por ramas de la artería 
celiaca y de la arteria mesentérica superior, se halla 
señalado por la desembocadura de los conductos ex¬ 
cretorios del hígado y del páncreas (fíg. 22-2E). 

Al tiempo que rota el estómago, el duodeno, que 
gira en el mismo sentido, crece y se desplaza. Como 
resultado de estos procesos adquiere el aspecto de un 
asa semejante a la letra *‘C’ ’, apoyada contra ia pa¬ 
red dorsal derecha del abdomen (fig. 22-ID). Pronto 
se verá cómo dicha rotación influye en el desarrollo 
del páncreas y de las vías biliares. 

Asimismo, como ocurre con el esófago, la luz del 


duodeno se ocluye temporariamente debido a la pro¬ 
liferación de las células de su mucosa. 


HIGADO Y VIAS BILIARES 

El primer esbozo del hígado y las vías biliares se 
presenta como una evaginación hueca nacida en el 
endodermo de la pared ventral del duodeno (fig- 
ó-8>. 

Luego de un corto trayecto en el espesor del meso- 
duodeno ventral, del extremo de la evaginación hueca 
surgen dos ¿írofes, uno voluminoso y otro pequeño, 
precursores respectivamente del parénquima hepáti¬ 
co y de la vesícula biliar (aparece además mw tercer 
i? rote. el del esbozo ventral del páncreas, que será 
analizado en el punto dedicado a esa glándula) (fig. 
22-2). El tramo comprendido entre el intestino y los 
brotes representa el esbozo del co«£/wcto co/ét/oco. 

Conforme creee, e/ ¿>rote c/e mayor tamaño ascien¬ 
de por el mesogastrio ventral y su extremo ingresa en 
el mesodermo del septum f rct n s vpr.so (fig. 6-8), en cu¬ 
yo seno se ramifica; tal ramificación da origen a las 
x?fas ttiiiares irttrafrepái teas y a las porciones secreto¬ 
rias de la glándula, es decir los Íot>uÍi//os /temáticos 
compuestos por hepatocitos. Estos se asocian a los 
eapi/ares sinusoides de/ sistema porta w generados al 
ramificarse las venas vitelinas en el espesor del sep¬ 
tum (consúltese el capítulo 17 y las figs. 7-13 y l~7-8). 

En resumen, el hígado tiene un triple origen: 1) Su 
estroma conectivo es aportado por el mesodermo del sep¬ 
tum transverso, que también provee la cápsula del ór- 
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gano*. 2> Los capilares sinusoides se originan a partir 

de las venas vitelinas. 3j El parénquima -es decir los 

hepatocitos de los iobulillos hepáticos y el epitelio de 

las vias biliares intrahepáticas- deriva del endoder- 

mo del esbozo hepático, más precisamente de uno de 
sus brotes, el de mayor tamaño* 

El tramo inicial de este brote, que no penetra en el 
septum, recibe el nombre de co/irfwdo /rejpdtticoi co¬ 
necta las vías biliares intrahepáticas con el conducto 
colédoco (fig. 22-2C). 

Por su parte, e/ ¿irote de menor tamaño -cuyo lu¬ 

gar de nacimiento marca el límite entre los conductos 

colédoco y hepático- forma el condado cístico y la 

ves/cz*tía t>i/iar (i'ig. 22-2>_ La luz: de la vesícula desa¬ 
parece temporariamente, al ser invadida por la proli¬ 
feración de las células de su mucosa* 

Al comenzar la descripción del desarrollo del híga¬ 
do y de las vías biliares se ha visto Que el esbozo co¬ 
mún Que da origen a estos órganos surge de la pared 
ventral del intestino* Sin embargo, debido a la rota¬ 
ción Que experimenta el duodeno sobre su eje longi¬ 
tudinal, y a un crecimiento diferencial que se produce 

en sus paredes -fenómeno que describiremos en el 

punto dedicado al páncreas--* el nacimiento de 

dicho esbozo, y en consecuencia la desembocadura 
del colédoco, se trasladan a la pared duodenal dorsal 
ífigs. 22-2 y 22-3). 

Conforme avanza el desarrollo, el hígado crece a 
un ritmo acelerado, ocupando un espacio importante 
de la cavidad abdominal (en el curso de la novena se¬ 
mana su peso corresponde a la décima parte del peso 
total del embrión). ÜV1 ás tarde, al tiempo Que se redu¬ 
ce su tamaño relativo, se conforman los cuatro lóbu¬ 
los -llamados derecho, izquierdo, caudado y cua¬ 
drado- Que caracterizan al hígado del adulto* 

A partir de la sexta semana del desarrollo, el híga¬ 
do inicia la producción de importantes cantidades de 
cé/a/as sariga íneas * actividad Que cesa antes del naci¬ 
miento (la función hemopoyética del hígado ha sido 
descrita en el capítulo lí>>_ rviás tarde, en el cuarto 
mes de la vida prenatal, los hepatocitos comienzan a 
elaborar j 7¿gme ritos fri/iares* los cuales son conduci¬ 
dos al interior del duodeno a través de las vías bilia¬ 
res. Estos pigmentos se mezclan con las secreciones 
intestinales Que han de transformarse en materia fe¬ 
cal, a la Que le otorgan su color verde característico. 
La elaboración y almacenamiento de g/acógeno por 
parte del hígado se inicia también a partir del cuarto 
mes. La fanciórt antitÓTCica del órgano, en cambio, 
comienza a ser ejercida en los últimos meses del desa¬ 
rrollo . 


PANCREAS 


El páncreas se forma con el concurso de dos esbo¬ 
zos endodérmicos, nacido uno en la pared dorsal del 
duodeno y otro en la pared del colédoco, es decir en el 
lado ventral del intestino (figs* ó-S, V-5 , 2¿-2 y 22-3). 
El primero en aparecer es el es/yo^o dorsal , Que se de¬ 
sarrolla como una evaginación hueca Que crece en el 
espesor del mesoduodeno dorsal. Eor su parte, el es- 
¿>o^o centra/, hueco también, crece en el seno del me¬ 
soduodeno ventral, como lo hace el colédoco. 

Al mismo tiempo Que rota sobre su ejejongitudi- 
nal, el duodeno experimenta, a nivel de sus paredes, 
un crecimiento diferencia/,,, fenómeno q ue ha sido 
ilustrado en la figura 22-3 . Este crecimiento, más que 
la citada rotación, hace que el lugar de origen del co¬ 
lédoco -y entonces el del esbozo pancreático ven¬ 
tral- Quede ubicado cerca del esbozo pancreático 

dorsal, que se ha corrido ■-él sí merced a la rotación 

duodenal- hacia el lado izquierdo del cuerpo. 

Luego de establecer contacto, ambos esbozos pan¬ 
creáticos se fusionan (figs. 22-2DE y 22-3CD). El ori¬ 
ginariamente ventral genera casi toda la cadena de la 
glándula, mientras que el dorsal conforma el resto de 
¡a ca&ezLa* el caer /70 y la co/a del órgano* 

También los conductos de excreción primitivos se 
fusionan (fig. 22-3D). Así, el del páncreas ventral 
más la porción distal del correspondiente al páncreas 
dorsal conforman el condado / 7 ri nci/yai o de 
sang. La porción restante del conducto pancreático 
dorsal se convierte en el conducto accesorio de San- 
torini . Comúnmente, previo desplazamiento de su lu¬ 
gar de origen, el conducto de Wirsung desemboca en 
el duodeno, sea mediante un orificio propio o a tra¬ 
vés de uno compartido con el colédoco. 

Los esbozos primitivos del páncreas son huecos* 
Posteriormente, al tiempo que crecen en el seno del 
mesodermo, forman cordones macizos, los cuales se 
ramifican de manera semejante a como lo hacen las 
raíces de las plantas. Más tarde, tras adquirir una luz 
central, dichos cordones se convierten en los tubos 
colectores tributarios de tos conductos de Wirsung y 
de Santorini; los acinos secretorios característicos del 
páncreas adulto se desarrollan en los extremos dista¬ 
les de dichos tubos* La cápsula y los tabiques conecti¬ 
vos son aportados por el mesodermo circundante. 


*Debe advertirse Que no todo el septum transverso se incorpora al 
hígado; en efecto» como se verá en el próximo capitulo* una parte del 
mismo, la más cefálica, se coloca entre el tórax y el abdomen y parti¬ 
cipa en la formación del músculo diafragmático (fig. 23-5>. 





Fig. 
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22-2. Desarrollo del hígado, la vesícula biliar y el páncreas. Obsérvense los crecimientos diferenciales y la rotación que experimenta 

el duodeno. 
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FÍ&- 22-3. Cortes transversales del duodeno que ilustran la rotación 
y los crecimientos diferenciales que experimentan sus paredes. 

Páncreas endocrino 

Los primeros rudimentos de los islotes de JL,anger- 
ftans se originan como brotes macizos nacidos en las 
paredes de los conductos pancreáticos de menor cali¬ 
bre. Pronto dichos brotes se desprenden de los con¬ 
ductos componiendo islotes celulares independientes 
diseminados entre los acinos. Las células alfa „ beta y 
delta características de los islotes definitivos no tar¬ 
dan en diferenciarse, comenzando tas segundas a se- 

I 


gregar insulina en el transcurso del tercer mes d e Ja 
vida intrauterina. 


INTESTIN O 

En un punto anterior se ha estudiado la porción 
del intestino correspondiente al duodeno. En éste se 

describirá el resto del intestino delgado -o sea el ye- 

y uno y el íleon - y el intestino grueso o colon. Debi¬ 

do a que estos órganos derivan tanto del intestino 
medio como del posterior, parte de los mismos resul¬ 
tan irrigados por ramas de la arteria mesentérica su¬ 
perior, y parte por ramas de la arteria mesentérica in¬ 
ferior. 

Corno consecuencia de la elongación experimenta¬ 
da por el intestino medio en el curso de la quinta se¬ 
mana, se genera un asa intestinal , cuyo aspecto seme¬ 
ja una “V” (figs. 7-5 y 22-4A). En el punto en que se 
unen sus dos ramas —-la cefálica y la caudal- se lo¬ 

caliza el nacimiento del conducto vitelirto, el cual, co¬ 
mo se sabe, se halla en el interior del celoma umbili¬ 
cal. /Vdemás, a fines de la quinta semana aparece un 
abultamiento -el esbozo del ciego - en la rama cau¬ 

dal del asa <fígs, 7-5 y 22-4}, 

El asa es forzada a ingresar al celoma umbilical, fe¬ 
nómeno que recibe el nombre de he en i a umbilical fi¬ 
siológica . Dicho ingreso se produce al tiempo que el 
celoma se desocupa, hecho que ocurre cuando el con¬ 
ducto vitelino desaparece (ver Saco vi te lino en el ca¬ 
pítulo 9}_ La salida del asa se produce porque el ab¬ 
domen no posee espacio suficiente para contenerla» 
lo cual se debe al rápido alargamiento del tubo intes¬ 
tinal, y al gran crecimiento del hígado y los riñones. 

Ya en el interior del celoma, el asa intestinal rota 
un os S>0 grados alrededor del eje que le forma la arte¬ 
ria mesentérica superior {fig. 22-4A). Ubicado el ob¬ 
servador en el lado ventral del cuerpo embrionario, el 
giro del asa es contrario ai movimiento de las agujas 
del reloj . Como puede apreciarse en la figura 22-4B, 

esta primera rotación -más tarde se producirá otra— 

traslada la rama cefálica del asa hacia el lado derecho 
del cuerpo, y la rama caudal hacia el lado izquierdo. 

En el curso del tercer mes, reducido el tamaño rela¬ 
tivo del hígado y de los riñones, el intestino comienza 
a regresar al abdomen. Durante el retorno, el asa in¬ 
testinal experimenta una segunda rotación , la cual se 
realiza en el mismo sentido que la primera pero con 
un giro de ISO grados. Estos, sumados a los 90 ante¬ 
riores, totalizan una rotación de 270 grados. Como 
consecuencia, la otrora rama cefálica del asa queda 
ubicada en el lado izquierdo del cuerpo, y la rama 
caudal en el derecho {fig. 22-4CD). 

La rama cefálica es la primera en reingresar al ab¬ 
domen. Tras alargarse, se convierte en el yeyuno y en 
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Fig. 22-4. 


EsQuemas que ilustran las rotaciones que experimenta el asa intestinal en el curso del desarrollo del intestino delgado y del intes¬ 
tino grueso. Vistas anteriores. 


una parte del íleón , cuya porción restante deriva de la 
rama caudal. El límite entre ambas ramas* como se 
sabe, corresponde al lugar de origen del conducto vi- 
telino, ya desaparecido. 

El último sector de 1 intestino medio que se reinte¬ 
gra a la cavidad es el correspondiente al esbozo del 
ciego- ai retornar se sitúa en el cuadrante superior de¬ 
recho del abdomen, cerca del hígado (fig. 22-4C>. 
Debido ai ulterior alargamiento que experimenta este 
segmento intestinal, el ciego desciende hacia la fosa 
iliaca derecha su lugar definitivo—dejando con¬ 
formado el co/o ri aseenc¿&rite (fig. 22-4D). N^Tás allá 
quedan constituidos el co/on rronsverso, el co/on d&s- 
cencl&nee y el colorí sigmoideo. El antiguo límite entre 


los intestinos medio y posterior queda situado en el 
punto en que se unen los 2/3 proximales con el 1/3 
dista! del colon transverso <fig. 22-40). 

Debido a que el ciego crece más lentamente a nivel 
de las paredes correspondientes a su polo caudal, de¬ 
sarrolla una especie de di vertí cu lo ——el ce- 

<-'€*/ -, cuya posición varía de un individuo a otro. 

Como en el duodeno, varios sectores del intestino 
delgado se ocluyen temporariamente, al ser invadidas 
sus luces por la proliferación de las células de la mu¬ 
cosa. Las vellosidades intestinales comienzan a apare¬ 
cer a fines del terc er me s; aunque al principio surgen 
tanto en el intestino delgado corno en el grueso, en 
este último desaparecen. 
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RECTO -CONDUCTO ANAL- ANO 

El recto deriva de la parte dorsal de la cloaca -es 

decir del seno anorrectal-* luego de que ia misma 

Fuera dividida por el tabique urorrectal (fig. 24-6). El 
conducto anal, en cambio, tiene dos orígenes: Sus 
dos tercios proximales derivan del seno anorrectal, 
igual que el recto. La parte restante, incluido el arto, 
se desarrolla a partir del ectodermo del proctodeo. El 

límite entre ambas partes -la endodérmica y la ecto- 

dérmica- corresponde al sitio de inserción de la des¬ 

aparecida membrana anal (fig. 22-5). Debido a su 
doble origen, el conducto anal ‘es irrigado por ramas 
tanto de la arteria mesentérica inferior (sector endo- 
dérmico) y de las arterias iliacas internas (sector ecto- 
dérmico). 


Fisiología del sistema digestivo durante 
la vida prenatal 

El liquido amniótico comienza a ser deglutido por 
el Feto a partir del cuarto mes del desarrollo, época en 
que aparecen los primeros movimientos peristálticos 
en la mayor parte de los órganos del sistema digesti¬ 
vo. Una vez ingerido, el líquido es absorbido por la 
mucosa intestinal (su itinerario ha sido analizado en 
el capítulo en el punto correspondiente a Eítjuido 
amniótico}. Con el líquido amniótico ingresan al tu¬ 
bo intestinal células epidérmicas descamadas, pelos y 
vernix caseosa. Estos elementos, junto con otros se¬ 
gregados por las gládulas digestivas (mucus, bilis, 
etc.), generan el /ncconto, materia Fecal que, tras acu¬ 
mularse en el intestino grueso, se expulsa después del 
nacimiento- Corno se ha visto, su color verde se debe 
a la presencia de pigmentos biliares. 

Las encimas comienzan a ser segregadas por las 
glándulas digestivas bacía Fines del te rcer mes de la 
gestación, bío obstante, algunas comienzan a hacerlo 
bastante más tarde, como ocurre con la amilasa pan¬ 
creática, que aparece recién en la vida posnatal. 


ÍL 


MALFORMACIONES CONGENITAS 


Estenosis o fági cúí_ Es posible que el estrecha¬ 
miento de la luz esofágica se deba a su insuficiente re¬ 
apertura, luego de la oclusión que normalmente ex¬ 
perimenta el esófago por la proliferación de las célu¬ 
las de su mucosa. 

Atresia esofágica. La oclusión total del esófago 

-aislada o acompañada por una fístula tratfueoeso- 

fágica - se genera por un defecto en el desarrollo del 

tabique traqueoesofágico (fig, 21-4). Esta anomalía 
se acompaña por un poliHidramnios ——acumulación 

excesiva de líquido en la cavidad amniótica- debido 

a que el líquido amniótico no puede avanzar hacia el 
intestino, y entonces absorberse (ver Eíiyuido amnió¬ 
tico en el capítulo ^>. 

Esófago corto* Esta anomalía se produce debido a 
que el esófago no se alarga suficientemente durante 
su desarrollo embrionario. Como consecuencia, el es¬ 
tómago es traccionado hacia el tórax, dando origen a 
una clase especial de hernia diafragmática (ver Eler- 
rtia Hia tai esofágica en el próximo capitulo). 

Estenosis piló ríe a Hipertrófica* El estrechamiento 
de la luz del piloro se debe al desarrollo exagerado de 
sus paredes musculares. 

Estenosis js atresia duodenal. La es ten osis se gene¬ 
ra como consecuencia de la insuficiente reapertura 
del duodeno luego de ia oclusión Fisiológica produci¬ 
da por la proliferación de las células de su mucosa 
(fig. 22-6A). El origen de la atresia es el mismo, pero 
en este caso el defecto es total (fig. 22-6B) 

Atresia. de ia vesícula Hiiiar. El mecanismo que ge¬ 
nera esta anomalía es similar al de las atresias esofá¬ 
gicas y duodenales. 

£.defectos en ios vías biliares extra Hepáticas. Aun¬ 
que muy raramente, en las vías biliares extra he páticas 
pueden aparecer las siguientes anomalías: conducto 
cístico largo, falta de conducto cístico, ausencia de 
vesícula biliar, vesícula biliar doble, quiste del colé¬ 
doco, etc. 

Eáncreas anular. El duodeno aparece rodeado por 

un anillo pancreático -que suele obstruir su luz- 

debido a que el esbozo ventral del páncreas emite 
un brote adicional que crece por delante del intestino 
(fig. 22-7). 

Eáncreas ectópico. Pequeñas porciones de páncreas 
pueden localizarse en la superficie del bazo, o en la 
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Fig, 22-6. A: Estenosis duodenal. B: Atresia duodenal. 


pared del esófago, el estómago, el intestino delgado o 
la vesícula biliar. 

Enfermedad fltrrocf ais tica del páncreces . El defecto 

original -provocado por un gen recesivo—- consiste 

en la secreción* por parte de los acinos pancreáticos, 
de un material viscoso que obstruye los conductos de 
íaglándula. Las secreciones retenidas tienden a gene¬ 
rar quistes, que suelen infectarse y producir fíbrosis. 
Además, al estar ausente la tripsina pancreática en el 
intestino* las materias fecales se adhieren a su muco¬ 
sa, con la consiguiente aparición de obstrucciones in¬ 
testinales secundarias. 

Teresios >' estenosis del Intestina. Las atresias y las 
estenosis que afectan al íleon y al yeyuno -en ese or¬ 
den- son menos frecuentes que las duodenales, des¬ 

critas en un punto anterior. 

Cdnf'alacele. Este cuadro se produce como conse¬ 
cuencia de la retención del asa intestinal en el interior 
del celoma umbilical (hernia umbilical fisiológica). 
La pared del saco hemiario está constituida por el 
amnios del cordón umbilical (fig. 22-8). 

Idem i a nm&ilical congénita. Más que una malfor¬ 
mación del sistema digestivo* esta bernia es producto 


de un defecto en el cierre de la pared corporal (ver 
>1 genes ¿as masca/ares en el capítulo 1-4). La abertura 

permite que las visceras abdominales -envueltas en 

un saco cuya pared está constituida por peritoneo y 
amnios- salgan al exterior a través de un anillo um¬ 

bilical incompletamente cerrado. 

£>eJectos en la rotacián del asa intestinal. Puede 
ocurrir rotación invertida, rotación incompleta o 
ausencia de rotación. Según cuál sea el defecto, y su 
intensidad, los distintos sectores del intestino adquie¬ 
ren las más diversas posiciones. Asimismo, debido a 
que estos cuadros suelen acompañarse por una insu¬ 
ficiente fijación de algunos segmentos del tracto in¬ 
testinal en la pared del abdomen, dichos segmentos* 
al quedar libres de toda sujeción* pueden retorcerse, y 
por lo tanto ocluirse (vó/vw/ 05 ). 

M>**plicación del íuAo digestí vo. Esta anomalía 
puede localizarse en cualquier sector del tubo digesti¬ 
vo. El segmento duplicado puede comunicarse o no con 
la luz intestinal; en el primer caso presenta una forma 
tubular, mientras que en el segundo adopta la forma de 
una esfera (fig. 22-9). Las duplicaciones se genera¬ 
rían por la reapertura defectuosa del tubo intestinal 
después del cierre temporario producido por la proli¬ 
feración de las células pertenecientes a su mucosa. 




f¡ k . 22-T. 


Formación deJ páncreas anular. 
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Fig. 22 - 10 . 


Divertículo de Meckel. A: Simple, 


B: Con cordón fibroso. C: 
F: Quiste vitelino. 


Con fístula. O: Seno umbilical. E: Cordón fibroso 


Así, dicha, reapertura daría lugar a un tabicamiento 
Que normalmente no se produce, 

I>iVtfrfícu/o de ¡\sfeckel . Este divertículo -causado 

por la persistencia de la porción proximal del conduc¬ 
to vitelino- se localiza en la pared del ík^jp, presen¬ 

tándose como una pequeña evagiiiación (fig. 22-lOA). 

En su pared -que posee todas las capas del intestino- 

a veces se advierten tejidos gástricos o pancreáticos ec- 
tópicos. El extremo del divertículo puede hallarse co¬ 
nectado con el ombligo mediante un cordón .fibroso, o 
estar abierto hacia el exterior por la presencia de unayís- 
ttdla (fig. 22-lOBC). En las figuras 22 10DEF se ilustran 
otros defectos producidos por la persistencia del con¬ 
ducto vitelino, tales como el seno umbilical* el cfluiste ví- 
telino y un cordón fibroso sin divertículo. 


Otros divertículos intestinales * Estos divertíanlos, 
cuyo origen se desconoce, se presentan como evagi* 
naciones, a veces múltiples, ubicadas en las paredes 
del intestino delgado o del ciego. 

Anomalías del apéndice cecal . Han sido observa¬ 
das agenesias y duplicaciones del apéndice cecal. 

Ciego no descendido _v r agenesía del colon ascen¬ 
dente . La retención del ciego en el ángulo superior 

derecho del abdomen -ésta es su posición transitoria 

cuando retorna desde el eeloma umbilical a la cavi¬ 
dad abdomial- tiene como consecuencia la falta de 

desarrollo del colon ascendente. Las apendicítis en 
estos casos suelen confundirse con inflamaciones de 
la vesícula biliar. 


Fig. 22-8. Onfalocele. 


Fig. 22-9. Duplicaciones del tubo digestivo. 
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Megacoion aganglionar corzgénito f e’rt/é*r/TiÉ > í/í2 ci dt? 
Hir.se Hpmrtgj . El defecto primario consiste en la falta 
de inervación parasimpática en un sector del intestino, 
generalmente el recto. Debido a que la parte afectada 
carece de peristaltismo, se obstruye con materias fe¬ 
cales, por lo que éstas se acumulan en los segmentos 
intestinales superiores, dilatándolos (de allí el 
nombre de * ‘megacolon' *). Como vemos, la fuerza 
de las contracciones de estos segmentos, cuyo peris- 

taltismo es normal, no basta -salvo en forma 

esporádica- para superar el obstáculo. El examen 

histológico revela la inexistencia de células gangliona- 
res parasimpáticas en la región obstruida (ver Adegcz- 
colon agangltonar congénito en el capitulo 26). 
Cuando este defecto se instala en el esófago lleva el 
nombre de megaesójdgo o aoaiasia. 

sítrgsia recraí. En la atresia rectal no existe comu¬ 
nicación entre el recto -que termina como un saco 

ciego- y ei conducto anal (fíg. 22-11). Este último y 

el ano poseen un aspecto normal. 

artorrectal. Esta malformación se produ¬ 
ce como consecuencia de una falla en el desarrollo del 




tabique urorrectal. La parte superior del recto se pre¬ 
senta como un saco que se comunica -fístula me¬ 
diante- con la vejiga o la uretra (en el varón), o con 

la vagina. Tanto la parte inferior del recto como todo el 
conducto anal y el ano se hallan ausentes (fig. 22-12). 

slg&n&sia anai. En la agenesia del ano el defecto se 
localiza en un punto más bajo respecto de la agenesia 
anorrectal. El recto termina como un saco que se co¬ 
munica, mediante una fístula, con el perineo (en el 
varón) o con la vulva (fig. 22-13). 



Fig. 22-12. 


Agenesia anorrecta] con fístula. 




Fíg. 22-13. Agenesia anal con fístula. 
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Fig. 22-14. Estenosis anal. 


£rr«naitó £2.rz&J* Si en su trayecto Hacia la membrana 
cloacal el tabique u rorreo tal se desvía de su curso, 
puede producir un es trec Ha miento en la luz del con¬ 
ducto anal, como se observa en la figura 22-14. 




Fig. 22-15. Ano imperforado. 


ún/w/yorado. La persistencia de la membrana 
del ano impide la comunicación del extremo caudal del 
intestino con el exterior. El conducto anal, por consi¬ 
guiente, termina como un saco ciego (fig. 22-15>. 
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Cavidades corporales y rr»esos 


El origen y el desarrollo temprano de las cavidades 
corporales y de los mesos han sido descritos en los ca¬ 
pítulos S < ver Asfesodermo intraemHrionario) y 6 (ver 
Ca vidades co rpo rales') _ 

Asi, en el Capítulo 5 vimos cómo la placa cardíogé- 
nica y los rnesodermos laterales del disco embrionario 
trilaminar, al experimentar un proceso de delamina¬ 
ción, dan lugar a una cavidad con Forma de horqui¬ 
lla, llamada celoma intraemHrionario ffíg. 5—4>. Debe 
recordarse que según la evolución que ha de se¬ 
guir y los órganos con los que se asociará, dicho ccloma 
se divide en tres sectores. El correspondiente a la pla¬ 
ca cardiogénica -—que a barca la curva de la horqui¬ 
lla- se denomina celoma pericárdico. Ya en los me¬ 

sodermos laterales, a la altura de las porciones más 
cefálicas de las ramas derecha e izquierda de la hor¬ 
quilla -linderas con los primeros somitas-, apare¬ 

cen los celomas pleura¿es . Finalmente, contenidos en 
las restantes porciones de dichas ramas, los celomas 
per i£ o nea/es . 

La delaminación de la placa cardiogénica y de los 
mesodermos laterales tiene otra obvia consecuencia: 

la formación de dos hojas mesodérmicas -una dorsal 

y otra ventral-, entre las cuales queda contenido el 

celoma intraembrionario. La hoja dorsal, en contac¬ 
to con el ectodermo, se denomina mesodermo somáti¬ 
co o parietal , en tanto que la hoja ventral, vinculada 
al endodermo, se conoce como mesodermo esplácni- 
co o viscera/. 

Luego, en el capitulo ó, vimos que en el transcurso 
de la cuarta semana quedan configuradas las cavidades 
corporales definitivas, es. decir, la cavidad pericárdica, 
que aloja al corazón, las dos cavidades pleurales fb 
conductos pericardioperltonealesj» que se asocian al 
desarrollo de los pulmones, y la cavidad peritoneal* 


que contiene a las visceras abdominopélvicas. Como 
puede observarse en las figuras 6-15, 6-16, 6-17 y 6-18, 
estos compartimientos siguen contenidos entre las 
hojas mesodérmicas parietales y viscerales arriba ci¬ 
tadas. 

A partir de las mismas -que según la cavidad reci¬ 
ben los nombres de pericardio , pleura o peritoneo - 

se forman las siguientes estructuras: 

-Las Hojas parietales se convierten en elementos 

constitutivos de las paredes corporales y de los miem¬ 
bros, donde generan dermis, tejido subcutáneo, va¬ 
sos sanguíneos, vasos linfáticos, músculos, huesos y 
articulaciones . 

-Las Hojas viscerales , por su lado, aportan los te¬ 
jidos mesodérmicos del estroma de las visceras maci¬ 
zas, y de las paredes de las visceras huecas. También 
forman los mesos 9 membranas bilaminares extendi¬ 
das entre el intestino primitivo y las paredes corpora¬ 
les dorsal y ventral (figs. 6-15 y 6-18). Los mesos, 
además de sujetar a las visceras, constituyen las vías 
anatómicas por las cuales transitan hacia ellas los va¬ 
sos sanguíneos y los nervios* 

Las cavidades corporales ceden el espacio necesario 
para que los órganos puedan desarrollarse y crecer. 
Sin embargo, debido a que éstos se hallan revestidos 

por las hojas viscerales -uno de los límites de tales 

cavidades- los órganos * ‘alojados* * en las mismas, 

desde un punto de vista estricto, no se localizan en su 
interior. 

Si bien al principio todas las cavidades se hallan in¬ 
terconectadas, más tarde la pericárdica se separa de 
las pleurales y éstas de la peritoneal. Asimismo como 
consecuencia de otros factores-tales como los des¬ 

plazamientos que experimentan los órganos, sus cre¬ 
cimientos diferenciales, las rotaciones seguidas por el 
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Cortes embrionarios transversales que ilustran la separación -cJe la cavidad pericárdica de las cavidades pleurales. Síganse con 
atención las posiciones de los latios pericárdico y pleural de las membranas pleuropericárdicas. 


estómago y ios intestinos, y el modo en que estos últi¬ 
mos se alargan y enrollan- los mesos„ inicialmente 

muy sencillos, sufren crecimientos diferenciales. Fre¬ 
gamientos enmarañados y fusiones entre sus partes, 
por lo Que al cabo estos fenómenos presentan una 
morfología muy compleja, indescifrable si se ignoran 
las etapas evolutivas que atraviesan durante su desa¬ 
rrollo embrionario. 

En los puntos siguientes se describirán los procesos 
de separación de las cavidades -incluido el desarro¬ 
llo del diafragma-, los cambios Que las mismas ex¬ 

perimentan, y la evolución seguida por los mesos en 
el interior de la cavidad abdominal. 


FORMACION I>F LAS ESTRUCTURAS 
QUE SEPARAN LA CAVIDAD 
PERICARDICA I>E LAS 
CAVIDADES PLEURALES 

La cavidad pericárdica se separa de las cavida¬ 
des pleurales al aparecer en las paredes laterales 


del tórax un par de tabiques mesodérmicos dispues¬ 
tos en dirección cefalocaudal, las mem&ranas 
roleas <flg_ 23-1 A). Estas membranas cre¬ 
cen una Hacia otra arrastradas por los conductos de 
Cuvier, que en su tránsito Hacia el seno venoso car¬ 
díaco se Hallan ubicados, precisamente, en el espesor 
de las mismas Cfíg. 23-1 Bt>. I .a separación de las cavi¬ 
dades culmina una vez que, por detrás del corazón, 
los bordes de las membranas se fusionan entre sí y 
con el meso del esófago tfig. 23-1C). Asimismo, tal 
como puede apreciarse en la figura 2.3-1, el conducto 
de Cuvier de rech o aumenta de calibre-debe recor¬ 
darse que da origen a la vena cava superi or-- y el iz¬ 

quierdo desaparece. 

Entretanto, las cavidades pleurales, inicial mente re¬ 
ducidas al tamaño de simples conductos -de ahí que 

también se denominen conductos pericard i o peri to- 
neales-, se Han expandido impulsadas por el desa¬ 

rrollo de los brotes broncopulmonares.. Debido a que 
estos brotes crecen tanto en dirección lateral como 
ventral (luego veremos que también lo hacen en di¬ 
rección caudal), a la par que empujan a las pleuras, 
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transverso 


Cortes embrionarios transversales que ilustran la formación del difragma. 




desplazan el lugar de origen de las membranas pleu- 
ropericárdicas hacia la región retroesternal, hecho 
que puede apreciarse en la figura 23-1 . 

Finalmente, tales cambios provocan estas otras 
consecuencias <fig. 23-1D): 

- Las membranas pleuropericárdicas - terminan 

ub icadas a los lados del corazó n- tendidas enLre el 

del esófa go -en la región del mediastino- y la 

pare d ventral del tórax, d etrá&.xlel. esternón. 

-Dichas membranas quedan revestidas en el lado car¬ 
diaco por el pericardio parietal, y en el lado pulmo¬ 
nar por las pleuras parietales, que a este nivel reciben 
el nombre de pl euras mediasi fnicas o perf'cdrcficg s, 

-Como puede apreciarse en la Figura 23-1 A, el 

mesodermo que compone las paredes latero ventrales 
del tórax al principio corresponde tanto a la hoja pa¬ 
rietal del pericardio como a las hojas parietales de las 
pleuras. Posteriormente, al desplazarse el lugar de ori¬ 
gen de las membranas pleuropericárdicas hacia el lado 
ventral, las paredes torácicas terminan derivando ex¬ 
clusivamente de las hojas parietales de las pleuras, don¬ 
de conforman sus porciones (fig. 23-1CD). 


FORMACION DEL TABIQUE QUE 
SEPARA TAS CAVIDADES 
PLEURALES I>E EA CAVIDAD 
PERITO NE AL 

DESARROLLO DFE DIAFRAGMA 

Las cavidades pleurales se separan de la cavidad 
peritoneal merced al desarrollo de un tabique muscu- 
lotendinoso, el diafragma, ubicado entre el tórax y el 
abdomen. En la formación de este tabique intervienen 
las siguientes estructuras embrionarias (fig. 23-2): 

y, .Sep/um /ra/tíverro. Como se sabe, el septum 
transverso se origina en el polo caudal del pericardio 
parietal y ia mayor parte del mismo participa en el 
desarrollo del hígado (figs. <S- 1 5 y 23-5) (ver y 

vías biliares en el capítulo 22). La parte restante, si¬ 
tuada por encima de la hepática, es la que interviene 
en la formación del diafragma. Para ello configura 
un tabique horizontal que, tras fusionarse con la pa- 
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red ventral del tronero* crece en dirección dorsal, ha¬ 
cia las otras estructuras precursoras del músculo dia- 
fragmático. 

2. Aíejo del esófago- B1 mesoesófago constituye 
un grueso tabique mesodérmico sagital extendido 
desde la pared dorsal del tórax hasta el esófago, al 
que envuelve por todos sus lados. 

3* Af errt /> rao av plenroperitoneales ~ Estas mem¬ 
branas nacen en las paredes dorsolaterales del tronco 
en forma de tabiques horizontales que crecen tanto 
hacia el septum transverso como hacia el meso del 
esófago, 

Conforme avanza el desarrollo, las membranas 
pleuroperitoneales se fusionan con los bordes latera¬ 
les del meso esofágico y con el borde dorsal del sep¬ 
tum transverso, cuya parte media, a su vez, se une 
con el extremo ventral del citado meso (fíg. 23-2B>. 

M^ored corporal. Los brotes broncopulmonares, 
y en consecuencia las cavidades pleurales, además de 
expandirse en dirección lateroventral (fig. 23-1), cre¬ 
cen en sentido caudal, o sea hacia el esbozo del dia¬ 
fragma. A medida que lo hacen, “despegan 1 ’' de las 
paredes del cuerpo un anillo de mesodemno, el cual se 
añade a la periferia de las membranas pleuroperito¬ 
neales y del septum transverso (fig. 23*2CD>. 

En la figura 23-2D se ilustra el diafragma definiti¬ 
vo, en el que pueden observarse los componentes que 
participan en su formación: El septum transverso ori¬ 
gina el centro frénico- cuya cara inferior se relaciona 
con el sector del hígado que se halla desprovisto de 
cápsula (ver más adelante fvo/wcfón efe/ meso ven¬ 
tral ). Por su parte, el meso del esófago forma ios pi¬ 
lares masctdlares que rodean a los orificios diafrag- 
máticos, por los cuales pasan hacia el abdomen las 
estructuras provenientes del tórax, y viceversa. Final¬ 
mente, las membranas pleuroperitoneales -cuyo ta¬ 
maño relativo se ha reducido- y el anillo muscular 

derivado de la pared del cuerpo* aportan las restantes 
porciones diafragmáticas. 

Dado que al iniciar su desarrollo el septum trans¬ 
verso se halla localizado en el sector corporal que dará 
origen al cuello, los miotomas que se incorporan a él 
derivan de los somitas cervicales tercero, cuarto y 
quinto, inervados por los pares cervicales III, IV y V 
(nervios frénicos) (ver Addscalo efei diafragma en el 
capitulo 14). Al acompañar al septum en su descenso 
hasta su posición definitiva, estos nervios experimen¬ 
tan una gran elongación. Por otro lado, desde que el 
diafragma se forma también con el aporte de múscu¬ 
los provenientes de las paredes corporales torácicas,, 
parte de su invervación es provista por los últimos 
nervios intercostales. 


CAVIDAD PERITONEAL 
EVOLUCION SEGUIDA POR LOS MESOS 


El desarrollo del peritoneo y sus mes os se halla ín¬ 
timamente ligado al de varios órganos abdominales, 
en su mayoría pertenecientes al sistema digestivo. En 
efecto, tales estructuras acompañan solidariamente a 
los órganos abdominales durante los cambios que és¬ 
tos experimentan, tanto en forma y tamaño como en 
posición y relaciones con sus vecinos. Es recomenda¬ 
ble, pues, repasar dichos cambios, descritos en el ca¬ 
pitulo 22. Además, antes de describir la evolución 
que siguen los mesos, es necesario definir los siguien¬ 
tes conceptos: 

JSdeso + Como surge de descripciones realizadas con 
anterioridad, lleva el nombre de meso toda membra¬ 
na conjuntiva tendida entre una víscera_y la pared 
corporal. Se forma al adosarse entre sí d os hojas de 
peritoneo visceral, transitando en su espesor ios va¬ 
sos y nervios destinados a la viscera. 

Los mesos poseen una raíz: parietal y una raíz visce¬ 
ra/» La primera representa la línea de implantación 
del meso en la pared corporal, mientras que la segun¬ 
da corresponde a su lugar de implantación en la vis¬ 
cera. Debido al gran aumento de longitud de algunos 
tramos del tubo digestivo, las raíces viscerales suelen 
ser mucho más extensas que las parietales, por lo que 
algunos mesos adquieren el aspecto de un abanico 
desplegado. Los mejores ejemplos en tal sentido lo 
constituyen los mesos del intestino delgado y del in¬ 
testino grueso (ver Af esen te rio en la fig. 23-6). 

Con excepción de las partes correspondientes al ye¬ 
yuno y al Ileon, que se denominan mesen terios, los 
otros sectores de los mesos se identifican con el afijo 
‘‘meso' 1 ’ más el nombre de la porción del tubo diges¬ 
tivo con la cual se hallan asociados ( mesoesófago , 
mesogastrio , mesodaodeno , mesocolon , mesorrecto ). 

MUpiplór*. Lleva el nombre de epiplón toda mem¬ 
brana semejante a un meso, pero que se diferencia de 
éste porque no se halla extendida entre una viscera y 
la pared corporal sino entre dos visceras (en la fíg. 
23-3B pueden observarse tres ejemplos de epiplones). 

/ligamento, A semejanza del meso, el ligamento se 
extiende entre una viscera y la pared corporal, pero 
no lleva vasos ni nervios, excepto los destinados a su pro¬ 
pio tejido (ver J^igamento falciforme en la fig. 23-3B). 

jF 'ascia de coalescencia. Es la lámina que resulta de 
la fusión de dos o más membranas peritoneales entre 
sí -habitualmente una de ellas corresponde al peri¬ 

toneo parietal-—por lo que los epitelios de las caras 





ig. 23—3- Esquemas y cortes embrionarios transversales 
ue ilustran la evolución seguida f>or los mesogastrios 
emraí y dorsal. 
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que se ponen en contacto desaparecen y los tejidos 
conectivos se sueldan entre si, dando lugar a una hoja 
única. Merced a este fenómeno, un órgano primitiva- 
mente móvil en el interior de la cavidad peritoneal 
queda fusionado a la pared de la misma, perdiendo 
gran parte de su movilidad (figs. 23-8 y 23-9). Más 
aún, aparecerá como situado por detrás del peritoneo 
parietal, convertido en un órgano 

secandario (se denominan re troperi tortea les prima¬ 
rios aquellos órganos que desde un principio evolu¬ 
cionan por detrás del peritoneo parietal, como lo ha¬ 
cen por ejemplo los riñones). 


Evolución del meso ventral 


El origen y las primeras etapas del desarrollo de ios 
mesos dorsal y ventral fian sido analizados en el capi¬ 
tulo 6 (ver <í~cj vida des embrionarias y jF*legam iento del 
disco e/TTÓrí ozí ar/ o). domo se recordará, en el em¬ 
brión de cuatro semanas el meso dorsal se halla pre¬ 
sente en todos los sectores del intestino primitivo, 
desde la porción precursora del esófago hasta la cloa¬ 
ca. En cambio, el meso ventral, que desaparece casi 
por completo, persiste solamente en las porciones 
precursoras del estómago (mesogastrio ventral) y de 
la parte inicial del duodeno (mesoduodeno ventral) 


(figs. 6-15B y 6-20). 

Ajunque en su espesor crecen los esbozos endodér- 
micos del hígado y del páncreas ventral, el meso ven¬ 
tral -salvo algunos sectores, como se verá de inme¬ 
diato- no participa en el desarrollo de estos órganos 

ni en el de otras estructuras- Ello se dehe a que es 

tempranamente invadido -más aún reemplazado- 

por la parte del septum transverso que interviene en 
la formación del hígado (ver jy vías biliares en 

el capítulo 22). 

Así, mientras es penetrado por el esbozo endodér- 
mico hepático, dicho septum crece aceleradamente, des¬ 
ciende por el meso ventral y , al tierno que lo reempla¬ 
za^ se coloca por delante de los esbozos del estómago 
y de la primera porción del duodeno. 3Nío obstante, 
no todo el meso ventral es invadido por el septum 

transverso - y por lo tanto incorporado al hígado-, 

ya que por delante y por detrás de este último el meso 
queda convertido en sendas membranas: el ligamento 
Jáleif~orme , que une la pared ventral del abdomen con 
el hígado (figs. 23-3 y 23-4), y el epiplón menor o gas- 
trolrepárico , tendido entre el hígado por un lado y el 
borde ventral del estómago (curvatura menor) y del 
duodeno por el otro (figs. 23-3 y 23-4). 

Debe advertirse que el nombre de “ligamento” 
que se le da al ligamento falciforme, en el embrión no 
corresponde, ya que por su borde inferior transita la 
porción intraembrionaria de la vena umbilical, que se 


1 


transformará en el ligamento redondo o teres después 
del nacimiento (ver Cambios circulatorios se pro 

clac en despaés del nacimiento en el capítulo 1 "7„ y las 
figs. 17-12 y 17-13). F*or su lado, por el borde inferior 
del epiplón menor transitan partes del conducto colé¬ 
doco, de la vena porta y de la arteria hepática (flg. 
23-4). 

Cabe agregar que, conforme se separan los sectores 
del septum transverso que dan origen al diafragma y 
al hígado, alrededor de este último el mesodermo ge¬ 
nera la cápsala hepática. No obstante, en el área ori¬ 
ginal de contacto -reducida más tarde a una superficie 

relativamente pequeña- la cápsula no se desarrolla, 

lo cual en el adulto constituye un signo que delata el 
origen común de ambas estructuras. Esta zona des¬ 
provista de cápsala se localiza, como es obvio, en la 
cara superior del hígado, quedando vinculada preci¬ 
samente con el sector del diafragma que deriva del 
septum, esto es, con su centro frénico (figs. 23-4 y 23- 
5). Dado que alrededor de dicha zona la cápsula se 
refleja, se forman los ligamentos coronario y triangu¬ 
lar , tendidos entre el hígado y la cara inferior del 
diafragma . 


Evolución del meso dorsal 

I\desoesóJ'ago. Como se ha visto, el meso del esó¬ 
fago forma los pilares masca lares del diafragma; más 
cefálicamente, su extremo ventral se fusiona con las 
membranas pleuropericárdicas, encargadas de sepa¬ 
rar la cavidad cardiaca de las cavidades pleurales 
(figs. 23-1 y 23-2). 

Hiles o gas trio. El mesogastrio dorsal se extiende 
desde el borde dorsal del estómago (curvatura ma¬ 
yor) hasta la pared dorsal del abdomen (figs. 23-3 y 
23-4). Debe recordarse que en el seno de esta mem¬ 
brana se desarrolla el bazo (ver Sazo en el capítulo 
1 8), cuya presencia divide al meso en dos porciones, 
una tendida entre el órgano linfático y el estómago 

-denominada epiplón gastroesplénico - y otra entre 

aquél y la pared abdominal (figs. 23-3 y 23-4). 

Esta última porción se subdivide al ser invadida 
por el cuerpo y la cola del páncreas, que luego de re¬ 
correr el mesoduodeno dorsal ingresan al mesogas¬ 
trio, haciéndolo por detrás del bazo (fig. 23-4). Cabe 
agregar que así como el cuerpo y la cola del páncreas 
quedan situados en el espesor del mesogastrio dorsal, la 
cabeza pancreática, como se verá más adelante, que¬ 
dará ubicada en el espesor del mesoduodeno dorsal 
(ver luego Adesodaodeno} - E l sector del mesogastrio 
dorsal tendido entre el bazo y el páncreas recibe el 
nombre de epiplón espíen opan crea t ico (figs. 23-3B y 
23-4). 






Fig* 2-3—4. Mesogasirios ventral y dorsal. Corte sagital del embrión que toma arbitrariamente a ambos mesos. La zona marcada con un as¬ 
terisco <*> corresponde aJ sector del mesogastrio dorsal que da origen a la bolsa epiploica. La zona marcada con una cruz ( + ) corresponde 
al sector que da origen al ligamento gas tro ¡frénico. 


Existen dos sectores del mesogastrio dorsal ajenos 
a los procesos antedichos: Orto es el situado entre la 
futura tuberosidad mayor del estómago y el diafrag¬ 
ma; allí se Formará el ligcxrrt&nto gcrs/ro/rén/co (figs. 
23-4 y 23-6). El otro queda por debajo del eptplón 
gastroesplénico (fig. 23-4); su crecimiento, como ve¬ 
remos, generará una estructura transitoria con forma 
de saco» denominada txolsex ep/p/o/Cí? (figs. 23-6, 23-7 
y 23-10). 

A continuación se analizarán las consecuencias que 
sobre la evolución de los mesos tienen las dos clases 
de rotaciones que realiza el estómago (ver JE-stáma&o 
en el capítulo 22): 

La rotación Que el estómago realiza alrededor de 
su eje longitudinal hace que el mesogastrio dorsal, sa¬ 
gital al principio, se desplace hacia el lado izquierdo 
del cuerpo, siendo acompañado por el bazo y el cuer¬ 
po y la cola del páncreas. Tal desplazamiento tiene 
como consecuencia la formación de una cavidad, lla¬ 
mada fro/iscaviWijrf rfe los <fi^s, ¡23-3 , 23-7 y 

23-10). En las figuras 23-3 y 23-6 puede observarse el 
modo en que el epiplón menor queda convertido en 
la pared ventral de dicha transcavidad, y cómo el 
borde inferior del mismo forma el límite ventral de un 

orificio trátase del agtxj&ro tf?lo loo o Hiato 

w-, a través del cual la transcavidad de los 


epiplones se comunica con el resto de la cavidad peri¬ 
to rt ea 1. Debe recordarse que por el borde inferior del 
epiplón menor transitan partes de colédoco, la vena 
porta y la arteria hepática. 

Otra consecuencia de la rotación estomacal que esta¬ 
rnos describiendo puede apreciarse en la figura 23-3BC. 
Obsérvese cómo el mesogastrio dorsal relacionado 
con el cuerpo y la cola del páncreas, y lo que resta del 

mismo -es decir, la parte del meso tendida entre la 

glándula y la pared dorsal del abdomen-, se aplica 

contra esta pared y, tras fijarse al peritoneo que la re¬ 
viste, forma una fascia de coalcscencia, la yascia d& 
f o Idr / o re f jrojzrctn ctí’oí lera . Corno resultado de tal fi¬ 
jación, el cuerpo y casi toda la cola del páncreas pa¬ 
san a una posición retroperitoneal. IVIás adelante se 
verá cómo la cabeza del páncreas experimenta un 
proceso similar, por lo que toda la glándula <oon ex¬ 
cepción del extremo distal de la cola) se convierte en 
un órgano retroperitoneal secundario. 

El otro tipo de rotación que realiza el estómago 
orienta a su curvatura mayor hacia el lado caudal del 
cuerpo (figs. 22-1, 23-6A y 23-7A). Simultáneamen¬ 
te, el sector del mesogastrio dorsal situado por deba¬ 
jo del epiplón gastroesplénico <marcado con un aste¬ 
risco en la fig. 23-4) comienza a expandirse, por lo 
que se desarrolla una formación sacular -la bolsa 
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Fig. 23-5. 


Derivados del septum transverso. Cortes embrionarios frontales. 
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Flg. ZJ-Í. 


Esquemas que ¡lustran ios distintos mes os y la formación de la bolsa epiploica. Las flechas señalan la entrada a la transcavidad 

de los epipiones a través del hiato de Winslow. "Vistas anteriores. 


, que crece en dirección caudal (figs. 23- 
3B. 23-6A y 23-7A), Su ulterior crecimiento hace que 
quede por delante del colon transverso y de las asas 
intestinales, a la manera de un delantal. Se Forma de 
este modo una bolsa apianada en sentido anteropos- 
terior limitada por dos paredes, una vertical y otra 
dorsal (figs. 23-3C, 23-6B, 23-7B y 23-10}. Ambas 
componen el denominado 

1 ^ figuras 23-7C y 23-10 ilustran los cambios que 
pronto experimenta la bolsa epiploica; El sector cefálico 
de su pared dorsal se Fusiona con el colon transverso y el 
meso de este último (ver luego Mesoco/ow). El sector ce¬ 
fálico de su pared ventral -tendido entre la curvatura 

mayor del estómago y el colon transverso- adquiere el 

nombre de epip/drt gaymxtí//co. Los sectores caudales de 

ambas paredes se unen entre sí -con la consiguiente 

obliteración de la bolsa epiploica- y Forman el d&iaritctl 

, que más tarde se convierte en uno de los princi- 
depósitos de grasa del cuerpo. Consumados estos 
cambios, la unidad compuesta por el epipión gastrocólico 
y el delantal epiploioo se transforma en la estructura 
representativa del epipión mayor. 

A/erodi/octeno. El crecimiento diferencial de isac pare¬ 
des duodenales, causa del traslado del esbozo pancreático 
ventral hacia su lugar definitivo junto al esbozo pancreá¬ 
tico dorsal (fig* 22-3}, hace que se Fusionen también el 
mesoduodeno ventral -por lo menos la parte no invadi¬ 
da P<^r el septum transverso- con el mesoduodeno dor¬ 

sal. Mientras se producen los cambios antedichos, el 


duodeno, como se ha visto en el capítulo anterior, al 
tiempo que rota junto con el estómago sobre su eje longi¬ 
tudinal , adquiere 1a Forma de una “C^ y se apoya contra 
ia pared dorsal derecha del abdomen (ver Z>i¿cx3&no en el 
capitulo 22} (figs. 22-2, 22-4, 23 8 y 23-9}. 

Ya en su nueva lo ca l iza ción, sus mesos unidos se Fu¬ 
sionan con el peritoneo que reviste la citada pared abdo¬ 
minal, motivo por el cual la mayor parte del duodeno y la 
cabeza del páncreas quedan ubicadas en una posición 
retroperitoneal. En un punto anterior se ba visto que el 
cuerpo y la mayor parte de la cola de dicha glándula 

--luego de ingresar en el mesogastrio dorsal-poseen un 

destino semejante (fig. 23-3BC). C omo ocurriera con la 
Fascia de Toldt I (ver Aíeyogayí/io}, la unión del meso- 
duodeno con el peritoneo parietal se produce por un fe¬ 
nómeno de coalescencia, dando origen a un área de fija¬ 
ción que recibe el nombre de jízsráír c/e 7re/íz o rerro- 
cfv*ocien /ai (figs. 23-8 y 23 9). 

A/eyen/e/xo. Al tiempo que los intestinos se alargan, se 
pliegan y rotan 2"70 grados alrededor del eje imaginario 
formado por la arteria mesentérica superior (fig. 22-4) 
( ver Intestino en el capitulo 22), los mesos correspondien¬ 
tes al yeyuno y al íleon adquieren una configuración muy 
compleja, comparable a la de un abanico se mi plegado, 
tendido entre esos sectores intestinales y la pared dorsal 
del abdomen (fig. 23-6A). 

En esta pared la inserción del meso se presenta bajo la 
forma de una linea oblicua que nace en la unión duode- 
noyeyunal y termina en la unión ileocoIónica, es decir, en 
la Fosa iliaca derecha (figs. 23-6B y 23-9A). 
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fig- 23-7. Cortes embrionarios sagitales que ilustran la formación de la bolsa epiploica y del epiplón mayor. 


7\>fesocoion . Como resultado de la rotación intestinal 
(ver Intestino en el capítulo 22> (fig. 22-4), los mesos 
correspondientes a las distintas porciones del colon expe¬ 
rimentan ios siguientes cambios: 

-El mesocolon ascendente se fusiona por coales- 

cencia con el peritoneo que tapiza la pared dorsal de¬ 
recha del abdomen, dando origen a la Jciscia de Toldt 
II , también llamada 'Toldt derecha o re tro mesoco Ióni¬ 
ca derecha (fig. 23-9). Como resultado de esta fusión, 
el colon ascendente queda ubicado en una posición 
retroperitoneal secundaria. El ciego a veces escapa a 
esta fijación. Debe advertirse que la porción más ce¬ 
fálica de la fascia de Toldt II se superpone y fija al 
peritoneo que cubre las caras ventrales del duodeno y 
de la cabeza del páncreas; este sector recibe el nom¬ 
bre de jftzscta de Eredeí o j^redaodenoj^ancreática (fig. 


23-9). Como se ha visto, las caras dorsales de dichos ór¬ 
ganos se hallan relacionadas con la fascia de Treitz (ver 
ATesodtéoden o). 

- El meso colon transverso acaba por convertirse 

en una membrana horizontal insertada transversal¬ 
mente en la pared dorsal del abdomen, a la altura del 
duodeno y de la cabeza del páncreas (figs. 23 -~7 y 
23-10). Como fuera descrito, este mesocolon se fusio¬ 
na con el sector cefálico de la pared dorsal dé la bolsa 
epiploica, hecho que puede observarse en las figuras 
23-7C y 23-10. Por su lado, ai formarse el delantal 
epiploico, el sector cefálico de la pared ventral de la 
bolsa ——tendido entre la curvatura mayor del estóma¬ 
go y el colon transverso- adquiere el nombre de ejpi- 

jylón gastrocólieo (fig. 23-7C). 

-La evolución seguida por el mesocolon deseen — 




C cines transversales a la altura del duodeno que ilustran la evolución seguida por el mesoduodeno dorsal y la cabe; 


Fig. 23-S. 


del páncreas. 
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Fig. 23-9. Formación de las fascias de coaIcsccncia de Treítz. Toldi II, Told III y Fredet, 


dente es similar 3. la del mesocolon ascendente: se fu¬ 
siona por coalescencia con el peritoneo que reviste a 
la pared dorsal izquierda del abdomen, originando la 
Jáselo de i 1~o/dt ///, o ierda „ o rer/'c>/7?eso- 

co/d/i/ca /z< 7 £//er£/o (Fig. 23-9>. Como consecuencia de 
esta Fusión, el colon descendente queda ubicado en 
una posición retroperitoneal secundaria. 

-Eli mesoeolon sigmoideo queda convertido en una 

pequeña membrana de Forma triangular (Fig. 23-6>. 

I\desorrecto . Antes de que la cloaca se divida en los 



Tra 


nscavidad 
de los. 
epíp Iones 
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Fig,- 23-10. Esquema que muestra la inserción parietal del mesoco- 
Ion transverso y su fusión con el sector cefálico de la pared dorsal de 
la bolsa epiploica. 


senos urogenital y anorrectal, su meso, de efímera 
existencia, desaparece absorbido por el peritoneo co¬ 
rrespondiente a la pared dorsal de la Futura región 
pelviana. 


MALFORMACIONES CONGENITAS 

Uerrzta dlojrogmótlea de Soc/ií/a/e/í. Esta hernia 
se produce debido a que una de las membranas pleu- 
roperitoneales no se desarrolla normalmente, motivo 
por el cual queda instalado un orificio que comunica 
la cavidad pleural del lado afectado con la cavidad 
peritoneal (Fig. 23-1 I). El defecto se localiza más co¬ 
múnmente en el lado izquierdo, en cuyo caso la salida 
hacia el tórax de algunos órganos abdominales —la 
abertura permite el paso del estómago, el colon, el 

bazo y una parte del hígado-comprime al pulmón 

Izquierdo y desplaza al corazón hacia la derecha. 

JHtemia diajr-agmátzea /?or Jaita de desarrollo del te¬ 
jido masca lar. La ausencia de tejido muscular en un 
sector del diaFragma hace que la separación entre el 
tórax y el abdomen quede reducida a una delgada 
membrana bilaminar, compuesta por pleura y perito¬ 
neo. Esta anomalía puede localizarse tanto en el sec¬ 
tor Formado a partir del septum transverso -en cuyo 

caso se localiza cerca del esternón- como en el deri¬ 

vado de las membranas pleuroperitoneales, cuadros 
llamados Hernia guaraes terna/ de Adorgagni y even t ra¬ 
ción diajragmátiea , respectivamente (Fig. 23-1 1). En 
ambos casos las visceras abdominales herniadas salen 
hacia el tórax, quedando envueltas por un saco cuya 


























pared está constituida por la membrana bilaminar 
ames citada. 


//pr/i ici fritatal . Este tipo de hernia se pro¬ 

duce debido a una falla en el desarrollo de los pilares 
musculares del diafragma* que al quedar excesiva¬ 
mente separados dan lugar a la formación de un ori¬ 
ficio esofágico muy amplio, por el que sale hacia el 
tórax la porción cefálica del estómago, cuyas paredes 
suelen ser estranguladas por los bordes del orificio 
(fig. 23-1 1>- Dado que la secreción gástrica refluye, a 
veces se producen cuadros de esofagitis que tienen 
como consecuencia el acortamiento del esófago. Esta 
situación no debe confundirse con la hernia híatal se¬ 
cundaria a un esd/ogo crorto congénito (ver 
c&rto en el capítulo 22). 
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Fig. 23-11 . Corte- embrionario transversal en el que se ilustran el 
origen y la ubicación de las distintas hernias diaíragmáiicas. 
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Sistema urinario 


En la vicia extrauterina la mayor parte de los dese¬ 
chos metabólicos se excretan con la orina, es decir a 
través de los riñones. Los componentes esenciales de 

estos órganos son los nejFrones -encargados 

de extraer de la sangre los desechos metabólicos- y 

los tubos co/ec/ores, que ios concentran y los trasla¬ 
dan —-en forma de orina-hacia otros conductos 

ubicados fuera del riñón. 

Como se observa en la figura 24-0, el nefrón está 
constituido por la cápsula de Bowmurt, el tubo con¬ 
torneado j^roximal* el asa de Idenle y el tubo crontor¬ 
neado distai* cuyo extremo desemboca en un tubo 
colector. En el interior de la cápsula de Bowman se 
encuentra el g/omerw/o renal , ovillo de capilares san¬ 
guíneos que surge de una arteriola aferente -rama 

de la arteria renal- y desemboca en una arteriola 

eferente, cuyas ramas, tras irrigar a las paredes de los 
primeros tramos del nefrón, se conectan con los capi¬ 
lares venosos que drenan la sangre del órgano. 

La orina abandona los tubos colectores y llega a la 

vejiga después de recorrer -—-en el siguiente orden- 

los cálices menores , los cálices mayores* la j&elvis re¬ 
nal y el uréter* 

Desde la ve/V^a sale al exterior por intermedio de 
un conducto, la uretra , más larga en el varón que en 
la mujer. La uretra en el varón se divide en tres partes 

-—-llamadas j^rostática* membranosa y jsteneana -, 

componentes también del sistema genital <flg. 1-1). 

DESARROLLO TEMPRANO 

El desarrollo inicial del sistema urinario -estre¬ 

chamente vinculado al del sistema genital, dado que 
ar,tDos poseen un común origen embriológico- ha 


sido descrito en los capítulos ó (ver Cloaca y Crestas 
urogenitales ) y *7 (ver Cloaca y Crestas urinarias ), a 
los cuales remitimos para su repaso. 

Como se recordará, el epitelio que reviste la cavi¬ 
dad de la vejiga y la luz de la uretra deriva del endo- 
dermo correspondiente al seno urogenital , menos la 
última parte de la uretra masculina, que es de origen 
ectodérmico; sus capas musculoconectivas, en cam¬ 
bio, son aportadas por el mesodermo circundante. 

Eor su lado, riñones, cálices, pelvis y uréteres des¬ 
cienden del mesodermo correspondiente a los gono- 
nej~ró tomos . Estos, en una etapa muy temprana 
-concretamente en la cuarta semana del desarro¬ 
llo-, abandonan su localización entre los somitas y 

ios mesodermos laterales y se desplazan ventralmen¬ 
te, hasta situarse por detrás de la cavidad peritoneal, 
a los lados del meso dorsal <fig. 6-29C); luego empu¬ 
jan al epitelio celómico y forman un par de cordones 
-las crestas urogenitales -, cuyos relieves sobresa¬ 
len en el interior de la citada cavidad £ftg. 6-29D). 

Si bien cada una de estas crestas se divide en dos 

-formándose la cresta genital , cercana al meso, y la 

cresta urinaria , por fuera de la anterior ífig. ú-29'0>- 

ambas evolucionan en íntima relación. IVlás aún, co¬ 
mo veremos en el próximo capitulo, parte del sistema 
genital masculino se desarrolla con la contribución de 
algunas estructuras primitivamente urinarias. 

Las crestas urinarias son relativamente largas. To¬ 
mando el tubo intestinal como referencia, se extien¬ 
den desde un punto ubicado a la altura del esófago 
hasta otro cercano a la cloaca; atraviesan, entonces, 
las regiones correspondientes a los somitas cervicales, 
torácicos, lumbares y sacros. 

Además, cada cresta se subdivide en tres segmentos 
sucesivos -denominados j&ronejros* mesonefros y 
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Aorta izqiuterda 



Esbozo del 
túbulo mesonéfrico 

Conducto- de Wolff 


2*4- 1. Cortes embrionarios transversales que 


metanefros -, que difieren unos de otros no sólo por el 

lugar que ocupan, sino por la evolución que siguen. 
Cabe agregar que la presencia de los mismos en el 
embrión permite recapitular la historia evolutiva (fllo- 
genia) de los órganos excretorios de los vertebrados. 

Los sectores pronéfrico y mesonéfrico de cada cres¬ 
ta son recorridos por un tubo longitudinal -el eon- 

tJaeto mesonéjrieo ¿fe íl o ¿f , cuyo extremo caudal 

desemboca en ía pared lateral de la cloaca (fig. 6-20). 
Cuando ésta se divide en los senos urogenital y a no- 
rrectal, dicho conducto queda conectado a la pared 
dorsal del primero. 

Antes de estudiar el desarrollo de las estructuras que 
dan origen a los órganos urinarios definitivos, se des¬ 
cribirá la evolución seguida por los pronefros y los 
mesónefros, denominados ritronos transitorios por¬ 
que, salvo algunas de sus partes, están destinados a 


PRONEFROS 

Los pronefros se desarrollan en los sectores más 
cefálicos de las crestas urinarias, a nivel de la región 
cervical del cuerpo del embrión. En su seno aparecen 
varios tubulos transversales cuyos extremos laterales 
desembocan en los respectivos conductos de Wolff, 
que a esta altura se denominan eon diteros g}ronéJ~ri~ 
eos. Esos tubulos involucionan en el mismo orden en 

que se forman -lo hacen en dirección cefalocauda!- 

y al finalizar la cuarta semana todos Han desapareci¬ 
do. Dada su corta existencia, en la especie humana 
sus extremos mediales no alcanzan a desarrollar las 
cápsulas de Bowman de los nefrones. 
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stran la formación de los (úbutos mesonéfricos. 


MESONEFROS 

Los mesonefros constituyen los sectores intermedios 
de las crestas, de modo que se localizan en las regio¬ 
nes torácica y lumbar alta del cuerpo < fig. 6-20). An¬ 
tes de que involucíonen los tubulos pronéfricos, los 
mesonefros comienzan a generar sus propios tubulos 
-llamados /w¿>wfos meso nejTri eos , los cuales, con¬ 
forme se alargan, adoptan la forma de una (fig- 

24-1A). El extremo lateral de cada uno de ellos desem¬ 
boca en su correspondiente conducto de Wolff, mien¬ 
tras que el extremo medial desarrolla una cápsula de 
Bowman, pronto invadida por los capilares sanguí¬ 
neos de un giomérulo renal (fig. 24-1B) 

Entre la cápsula de Bowman y la desembocadura 
del túbulo mesonéfrico en el conducto de Wolff, la 
“S” da origen a sectores equivalentes a los tubos 
contorneados próxima! y distal de los nefrones; no 
desarrolla, en cambio, el tramo correspondiente al 
asa de Henle. La sangre que ingresa a los glomérulos 
renales proviene de las arterias segmentarias latera- 
ies\ ramas de la aorta (figs. 7-1 1 y 24-1 >. Sale de los 

mismos por otros vasos -arteriales también- que 

luego de irrigar las paredes de los tubulos se conectan 
con capilares venosos tributarios de las venas subear- 
di nales. 

Mientras los túbulos mesonéfricos caudales se for¬ 
man , los cefálicos, junto con sus glomérulos, involu¬ 
cionan- Debe advertirse que esta involución ocurre 
solamente en Los embriones femeninos, pues en los 
masculinos, sí bien desaparecen los túbulos localiza¬ 
dos en los extremos cefálico y caudal del mesonefros, no 
lo hacen los correspondientes a la parte intermedia. 
Los conductos de ’V^'oIff poseen un destino similar: 
involucionan en los embriones femeninos y persisten 
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Fig, 24-2, Ligamentos primitivos vinculados a los mesonefros. En 
tina etapa posterior estos ligamentos se asocian a las gónadas en de¬ 
sarrollo- Vista anterior. 


en los masculinos. En el próximo capítulo se verá có¬ 
mo estas estructuras -los túbulos mesonéfricos y los 

conductos de Wolff- en los embriones masculinos 

se asocian a los testículos en desarrollo y se convier¬ 
ten en sus vías de excreción. 


A cada lado, el mesodermo del mesonefros se prolon¬ 
ga más allá cié sus extremos cefálico y caudal bajo la 
forma de ligamentos, denominados» respectivamente, 
ligamento diajragmátieo y ligamento ingviinal (fig. 
24-2>. Cuando el mesonefros invoiuciona, estos liga- 

mentos se anexan a la gónada -futuro testículo u 

ovario-, Que ha comentado a formarse a partir de la 

cresta genital. Así, el diafragmático se convierte en el 
ligamento suspensorio , y el inguinal en el ga demacró¬ 
la m tesis o el gadernacalam ovari i , según cual sea el 
sexo del embrión. La evolución ulterior de estas es¬ 
tructuras será descrita en el próximo capítulo (ver 
Traslado de ios test léalos Haeia el escroto y 'Traslado 
de los ovarios Haeia la pe/vis ). 

RIÑONES 

Los riñones definitivos se forman en los sectores más 

caudales de Las crestas urinarias -es decir en los me~ 

taneJ~ros -, a nivel de las regiones lumbar baja y sacra 

del cuerpo. Los metanefros, como las partes restan¬ 
tes de las crestas, se desarrollan por detrás del epitelio 
celómico, hecho Que explica la localización retroperí- 
toneal de los riñones. 

fviuy tempranamente, hacia cada uno de los metane¬ 
fros crece el correspondiente drote areteral , Que es una 
evaginacíón hueca nacida en la pared del conducto de 
Wolff, en un punto cercano a la desembocadura de és¬ 
te en la cloaca (figs. ó-20, 24-5 y 24-7A). 





Fig. 24-3. 


Desarrollo del riñón definitivo a. partir del brote ureteral y del metanefros. 
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Ves ¿cu la 




I- 24-4. Desarrollo de los nefrones y de los tubos colectores de los riñones definitivos. En C 

turas establecen contacto y se conectan. 


flecha señala el punto en que ambas esiruc- 


Dicho brote -precursor dei uré/er- experimenta 

cambios importantes en sus dos extremos. 

La evolución seguida por su extremo proximal -co¬ 

rrespondiente al nacimiento del brote en el conducto de 
Wolff- será descrita más adelante, cuando estudie¬ 

mos el desarrollo de la vejiga. No obstante, puede ade¬ 
lantarse que luego de la división de la cloaca por el ta¬ 
bique urorrectal, ese extremo termina desembocando 

-como io hace el conducto de Wolff- en la pared 

dorsal del seno urogenital tfigs. 24-6 y 24-7>. 

Por su parte, el extremo distal del brote ureteral 

-introducido ya en el metanefros- se ramifica dico- 

tómicamente hasta desarrollar alrededor de 14 genera¬ 
ciones de conductos (fijg. 24-3). La pelvis rertaf deriva 
de las dos primeras ramas del brote, las cuales se dila¬ 


tan hasta configurar una cavidad única en la que de¬ 
sembocan los eáiiees majyores, derivados de las ramas 
correspondientes a la segunda generación. Los eáiiees 
menores se forman a continuación, a partir de las ra¬ 
mas de las generaciones tercera y cuarta. Finalmente, 

los íiutyos eoieetores -que habrán de conectarse con los 

nefrones— derivan de las ramas aporradas por las res¬ 
tantes generaciones. 

Los nefrones se desarrollan del siguiente modo (ílg. 
2 . 4 - 4 ): Junto ai extremo ciego de cada tubo colector 

-e inducido por el mismo- el tejido meianéfrico da 

origen a una masa celular que pronto adquiere una 
luz central, por lo «que se transforma en una vesícula. 
Luego, ésta se alarga y, convertida en un tubo, adop¬ 
ta la forma de una **S”. Lino de sus extremos desarro¬ 
lla la eápsu/ct de Sowmcxn . más allá de la cual se for- 
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- Alantoídes 


Conducto de Woíff 
-—- Seno urogenital 

-- Brote u rétera I 

--— Metanefros 

-- Seno anorrectal 

Tabique urorrecta! 

- Membrana cloacal 


***&- 24-5. Corte sagital del embrión en el que se ilustra la división de la cloaca por el tabique urorrectal 




man las restantes partes de! nefrón, es decir el tado 
co/irorneaí/o j^roximal , el asa de l-ferile y el tado cow- 
torneado dista/. Finalmente, el extremo líbre de este 
último toma contacto y se conecta con el extremo 
ciego de un tubo colector, estableciéndose así la co¬ 
municación entre las luces de ambos sistemas. 

Cada cápsula de Bowman se asocia a los capilares de 
un gloméralo renal, nacido en el extremo de una arte- 
rióla aferente» rama de una de las arterias segmenta¬ 
rias laterales. O ado que al principio los metanefros se 
localizan en la región pelviana, estas arterias corres¬ 
ponden a las ramas más caudales. Luego, debido al 
mayor crecimiento relativo de las regiones lumbar y 
sacra, y también a la disminución de la curvatura del 
cuerpo, los ríñones ‘‘ascienden” Hacia sus posiciones 

definitivas -siempre retroperitoneaJes-» por lo 

cual, conforme se trasladan, son vascuiarizados por 
arterias segmentarias laterales originadas en niveles 
cada vez más cefálicos. Resultan finalmente irrigados 
por las arterias renales, descendientes de las segmen¬ 
tarias ubicadas a la altura de la segunda vértebra lum¬ 
bar. La sangre sale del glomérulo por una arteriola 
eferente y, tras irrigar al nefrón, pasa a los vasos ve¬ 
nosos Que confluyen en las venas renales , derivadas 
de las venas subcardinales (ver Sistema venoso , en el 
capítulo 17). 

Respecto al origen de las eáj^salas que envuelven a 
los ríñones, las mismas se forman a partir del tejido 
mesodérmico más superficial de los metanefros. 


VEJIGA V" URETRA 


Al producirse la división de la cloaca por el radique 
a rorree tal , las desembocaduras de los conductos de 
Woíff se trasladan Hacia la pared dorsal del seno aro- 
genital, lo cual puede observarse en las figuras 24-5 y 
La figura 24-5 también nos muestra el estado 
que presentan las otras estructuras pertenecientes a 
este sector del embrión; obsérvese la aiantoides tendi¬ 
da entre el ombligo y el seno urogenital en formación, 
el drote a re te ral naciendo de la pared del conducto de 
Woíff, y el ectodermo asociado al endodermo a nivel 
de la memdrana eioaeal . 

Conforme avanza el desarrollo* y como resultado 
de la expansión que sufre el seno urogenital, se incor¬ 
poran a su pared dorsal las paredes de las porciones 
proximaies de los conductos de Woíff, Hasta más allá 
deí punto en que nacen sus respectivos brotes urete- 
rales. Como consecuencia, estos brotes terminan de¬ 
sembocando en la pared dorsal del seno mediante ori¬ 
ficios propios, independientes de los orificios de los 
conductos de Woíff. 


Tal fenómeno -ilustrado en la figura 24-7- se 

complementa con los cambios de posición que expe¬ 
rimentan las cuatro desembocaduras -las dos de los 

brotes ureterales y las dos de los conductos de Woíff-— 
en dicha pared. Así, las de los brotes se desplazan ha¬ 
cia la zona cefálica del seno, y las de los conductos de 
Woíff hacia la zona caudal, ubicándose estas últimas 
más cerca de la linea media que las primeras. 
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La incorporación de parte de las paredes de los con¬ 
ductos de Wolff y de los brotes ureterales, más los 
desplazamientos recién citados, crea en el dorso del 
seno urogenital -en el sector que dará origen a la ve¬ 
jiga- un área triangular tapizada por epitelio meso- 

dérmico (fig. 24-7D). Esta zona. Que se conoce con el 
nombre de trígono cié* la vejiga , más tarde vuelve a re¬ 
tapizarse con el epitelio endodérmico del seno* 

Hemos visto en el capitulo 22 -correspondiente al 

sistema digestivo- Que el tabique u rorree tal, al com¬ 

pletar la división de la cloaca, divide también a la mem¬ 
brana cloacal, una de cuyas partes Queda vinculada al 
seno urogenital y otra al seno anorrectal. Dichas par¬ 
tes reciben, respectivamente, los nombres de mem¬ 
brana urogenital y de membrana anal * Se hallan se¬ 
paradas por el perineo primitivo. Que es un relieve 
mesodérmico Que aparece en La superficie tras el arri¬ 
bo del tabique urorrectal (Tigs. 24-6 y 25-4). 

El seno urogenital no tarda en dividirse en tres por¬ 
ciones -llamadas vesicouretra lpé/viera jv Jal toa (fig. 

;24-<»>-las cuales dan origen a estructuras pertene¬ 

cientes no sólo al sistema urinario, sino también al 
sistema genital. Veamos cómo son esas porciones y 
cuáles sus derivados urinarios, reservándose para el 
próximo capitulo la descripción de los derivados ge¬ 
nitales. 

- F*orción i ij re?fral. Este segmento tiene por 

limite superior el sitio en Que la alantoides nace del se¬ 


no urogenital, y por limite inferior el correspondiente 
a las desembocaduras de los conductos de Wolff- Se 
subdivíde en dos partes. una cefálica, dilatada, y otra 
caudal, más estrecha. 

La parte cejalica constituye el esbozo de la vejiga, 
en la que desembocan los uréteres <flg. 24-6). CTorno 
se ha visto, en su pared dorsal, el área delimitada por 
el nacimiento de los uréteres y los conductos de Wolff 
lleva el nombre de trígono vesical Cfig- 24-7D). 

El destino de la jurarte caudal de la porción vesicoure- 
tral varía según el sexo. En la mujer genera toda la 
uretra; en el varón, sólo la mirad superior de la uretra 
prostática (figs. 25-7B y 25-14D). 

- Porción Jaiica . Aplanada en sentido transversal, 

la porción Fálica corresponde a la parte más caudal 
del seno, por lo que culmina en la membrana urogeni¬ 
tal. Cuando ésta se rompe, hecho Que ocurre durante 
la séptima semana del desarrollo, la cavidad del seno 
urogenital se comunica con la cavidad amniótica. La 
porción fálica en la mujer no da derivados urinarios; 
en el varón forma la uretra peneana <fig_ 25-7B), con 
la excepción de su segmento más distal. Que es de ori- 

——Porción pélvica. Esta porción constituye el seg¬ 
mento intermedio -estrecho también- del seno 

urogenital. En la mujer no participa en la formación 
de ningún órgano urinario; en el varón, en cambio, 
da origen a Ea mitad injerior de la uretra prostát ica y 
a toda la uretra membranosa (figs. 25-7B y 25-14B). 
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Fig. 24-7. 



Esquemas que ilustran» en la pared dorsal del seno urogenital, los cambios de ubicación de las desembocaduras de los brotes ure- 

terales (uréteres) y de los conductos de W o 1Ff. 


T jí descripción del desarrollo de la uretra masculina 
-con sus partes prostática, membranosa y penca¬ 
ría- se reiterará en ei próximo capítulo, ya que, como 

es sabido, en el varón este conducto es compartido 
por los sistemas urinario y genital. Además, en el pun¬ 
to correspondiente al desarrollo del pene se describirá 
el modo en que se Forma el último segmento uretral, 

que deriva -lo acabamos de ver- no del endodermo 

del seno urogenital, sino del ectodermo. 

Antes de pasar a otro tema es oportuno incluir aquí 
la evolución que sigue la úf/art/oic/es. En primer térmi¬ 
no sufre un estrechamiento relativo; luego, al ocluir¬ 
se su luz, queda convertida en un cordón fibroso 

-que en el embrión se denomina uraco y en el adulto 

ro u m t>iiic£JÍ m&dio — - tendido entre el ápice 
de la vejiga y la cara interior del ombligo (figs. 25-7B 
y 25-14D) (ver /l/¿rrtfo/des en e! capitulo 9). 

Funciones del sistema urinario 
durante la vida prenatal 

En el embrión humano los pronefros son incapaces 
de producir orina debido a que sus túbulos ni siquie¬ 
ra alcanzan a desarrollar corpúsculos renales. Res¬ 


pecto a los mesonefros, evidencias indirectas indican 
que elaboran orina durante un corto periodo de tiempo. 

Los riñones definitivos (metanefros) comienzan a 
formar orina a partir del tercer mes de la vida prena¬ 
tal, actividad que aumenta a medida que avanza el 
desarrollo. Asi, poco antes del nacimiento llegan a vol¬ 
car hacia la cavidad amniótica unos 500 cm 3 diarios 
de orina. La participación de los ríñones en la forma¬ 
ción del Ííc¡i¿ido ctmntótico ha sido descrita en el capí¬ 
tulo 9 (ver I_£< 2 t¿ido amriidricrdy. Debido a que el sistema 
multiplicador de contracorriente y los demás meca¬ 
nismos involucrados en la concentración urinaria co¬ 
mienzan a funcionar después del nacimiento, la orina 
elaborada por los riñones fetales no contiene dese¬ 
chos metabólicos, los cuales, como se sabe, son elimi¬ 
nados a través de la membrana placentaria. 

MALFORMACIONES CONGEN IT AS 

rertai. Esta anomalía puede ser unilateral 
o bilateral. El riñón no se forma como consecuencia 
de una falla en ei desarrollo del brote urétera!. Re¬ 
cuérdese que en condiciones normales el brote posee 
actividad inductora sobre el metanefros. ' 













Fig- 24-8. Ectopia renal. 


Ece&j&ia renal. El riñón permanece en la pelvis <W- 
flórz pé/v/co) y es irrigado por arterias derivadas de 
vasos segmentarios caudales (Fíg. 24-8>. Guando el 
defecto es bilateral ambos riñones suelen Fusionarse 
en la línea media, en cuyo caso componen una estruc¬ 
tura discoidea que lleva el nombre de riñón ‘‘en 
tarta' *. 

I^iñón en Herradura. Los dos riñones se unen por 
sus polos inferiores y quedan ubicados en la línea me¬ 
dia del cuerpo, a la altura de las últimas vértebras 
lumbares (fig. 24-S?}. No logran ascender a sus posi¬ 
ciones normales debido a que son frenados por la raíz 
de la arteria mesentérica inferior, nacida en la pared 
ventral de la aorta. 

Ftiñán doHle. Este defecto se produciría debido al 
cruce de uno de los brotes ureterales hacia el otro la¬ 
do del cuerpo- .Ambas riñones permanecen fusiona¬ 
dos, uno encima del otro (Fig. 24-10). 



Fig- 24-9. Riñón en herradura 
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Fig. 24-10. Riñón doble. 


Kas<?s renales suj?emamerarían, A medida que los 
riñones ascienden hacia la región lumbar, sus arterias 
y venas son sustituidas por otras originadas en posi¬ 
ciones cada vez más cefálicas. Si algún vaso destina¬ 
do a desaparecer no lo hace, persiste como un com¬ 
ponente supernumerario tendido entre el riñón y la 
aorta, o entre aquél y la vena cava inferior. 

F?inc>n gu?ii<iuístie<>. Este defecto se produce como 
consecuencia de la falta de fusión de los nefrones con 
los entremos ciegos de los tubos colectores (fig- 24-1 1>, 
A1 no poder avanzar hacia la pelvis renal, la orina se 
acumula en el interior de los nefrones y los dilata. 
Los quistes así formados se distribuyen entre los ne¬ 
frones normales, los cuales pueden resultar insufi¬ 
cientes para una adecuada función renal. Otra teoría 
considera que esta malformación es producto de un 
anormal desarrollo de los tubos colectores. 

L>nr plicadones de las vías urinarias. Estas anoma- 



Fig. 24- II. 


Riñón uísticro. 
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tías aparecen en los casos en que el brote ureteral se 
divide antes de llegar al metanefros. Cuando la divi¬ 
sión es temprana se forman dos uréteres completos» 
cada tino con su propia pelvis renal (wrérer trífido} 
(fig. 24-12A). Cuando es tardía, aparece solamente 
una pelvis renal doble (Fig. 24-12B). Las situaciones 
intermedias, en cambio» generan duplicaciones urete- 
rales incompletas (Fig. 24-12C). En los casos en que 
se Forman dos uréteres completos, el supernumerario 
desemboca en un lugar atípico. En el hombre suele 
hacerlo en el trígono vesical, la uretra, el conducto 
eyaculador o la vesícula seminal; en la mujer los luga¬ 
res más comunes corresponden a la uretra, la vagina 
V el vestíbulo de esta última. 

^4 «refera/. Las oclusiones congénitas del uré¬ 

ter se localizan generalmente a nivel de la desemboca¬ 
dura del conducto en la vejiga. 

AFega/owréfer. Este defecto se caracteriza por la pre¬ 
sencia de uréteres muy dilatados (Fig. 24-13). Euede 
ser unilateral o bilateral. 





Fig 24-12. Duplicaciones de la vías urinarias. A : Uréter bífido. B: 
Pelvis renal doble. C: Uréter bifido incompleto. 


F-¡g. 24-13. 


Megalouréter. 


/lrroma/¿i25 íí«/ uraco. Si la porción intraembriona- 
ria de la alantoides permanece permeable, se convierte 
en una fístula que comunica la cavidad de la vejiga 
urinaria con el exterior; el orificio de salida, como es 
obvio, se sitúa a nivel del ombligo. Los cuadros que 
resultan de una persistencia parcial de la alantoides se 

convierten -según su localización- en cjiiist&s o en 

se/i£>5 d<?l «meo. 

jErfroj^ía v f ey/cw/. Esta anomalía se debe a la ausencia 
de tejido mesodérmico a nivel de la región infraumbi- 
lical del abdomen, entre el ectodermo de la superficie 
y el endodermo de la pared ventral de la cloaca. Al 

Faltar dicho mesodermo - y por extensión los tejidos 

conectivos y musculares que derivan de él- la pared 

bilaminar se rompe, dejando a la cavidad de la vejiga 
abierta hacia el exterior. El trastorno se asocia a un 
desarrollo defectuoso de los genitales externos: en el 
varón aparecen ep tsp i as (ver Enriscadlas en el pró¬ 
ximo capítulo), y en la mujer olítoris trífidos. 

r^ctoarirtarias. Estas anomalías han sido 
descritas en el capítulo 22 (ver genesia a nor-rectal). 












E 1 sistema genital se halla constituido por las góna- 
das (testículos u ovarios), los órganos genitales inter¬ 
nos y los genitales externos (ver Sistema genital masea- 
lino y Sistema genital femenino en el capítulo 1>. 

En su formación participan las eres tas genitales 
(derivadas de los gononefrótomos). los conductos de 
W'oiff y de Adiiller (formados en las crestas urinarias, 
derivadas también de los gononefrótomos). el seno 
urogenital (derivado de la cloaca), y relieves meso- 
dérmicos ubicados en tomo a la membrana cloacal, 
descritos en el embrión de 28 días con los nombres de 
¿pliegues uretrales, jp llegues genitales y tuipéreuio geni¬ 
tal (ver p^.s¿peeto externo , en el capítulo 6). 

A pesar de ser tan disímiles los órganos genitales 
masculinos respecto de los femeninos, al principio de 
su desarrollo ambos poseen las mismas característi¬ 
cas. En efecto, durante dicha etapa-llamada período 

indiferenciado - tanto las gónadas como los órganos ge¬ 


nitales internos y externos son idénticos en todos los 
embriones, ya sea Que sus células posean la fórmula 
cromosómica sexual XX o la X Y; más aun, se Hallan 
presentes al mismo tiempo los conductos de Wolff. 
Que dan origen a órganos genitales internos del hom¬ 
bre. y los conductos de Miiller, destinados a convertir¬ 
se en la mayor parte de los órganos genitales internos 
de la mujer. El período indiferenciado culmina cuan¬ 
do comienza la diferenciación sexual . hecho que 
acontece entre la séptima y la novena semana del de¬ 
sarrollo. 

Por lo expuesto, el estudio del desarrollo del sistema 
genital será dividido en dos partes, dedicada la pri¬ 
mera al período indiferenciado y la segunda a la eta¬ 
pa de la diferenciación sexual, describiéndose en esta 
última al sistema genital masculino separadamente 
del femenino. En ambas etapas se abordará -sepa- 


Cresta geoital- 
Cr&sta urinaria 


Fig, 25-1. Esquema que ilustra la llegada de- las 
células germinativas primitivas a las crestas geni¬ 
tales. 



Mesodermo derivado 
del gononefrdtomo 

- Epitelio celómico 

- Células germinativas 
p r i m ttívas 


227 



















T 


228 Embriología IVIédica 




Fig. 25-2, Cortes embrionarios transversales en los que se ilustran las gónadas y los conductos cié Wolff y de IVIQller durante la etapa indife- 
renclada del desarrollo sexual. Obsérvese la formación del conducto de iviüller a partir de un suico. 


radamente también, y así ordenada-, la evolución 

seguida por las gónada.s, los órganos genitales inter¬ 
nos y los genitales externos, 

PERIODO INDIFERENCIADO 
Oónadas primitivas 

Las gónadas primitivas se forman en el espesor de 

las crestas- jg e n l tales -ubicadas a los lacios del meso 

dorsal (figs. 6-18C y 6-20) (ver Crestas genitales en el 
capítulo ó>-„ a partir de la cuarta semana del desa¬ 

rrollo. En su composición intervienen el mesodermo 
aportado por los go/io/ie/jrofomos-, el ejoi relio celómi¬ 
co que lo cubre -correspondiente al peritoneo visce¬ 
ral (fig. 6- 1 8C)-, y las células germinativas /primiti¬ 

vas provenientes del endodermo del saco vitelino <fig. 
6-28B). Debe recordarse que estas células -pre¬ 
cursoras de los espermatozoides o de los óvulos- para 

llegar a las crestas debieron avanzar, mediante movi¬ 
mientos ameboideos, primero por el peritoneo visce¬ 
ral que rodea al intestino y luego por el meso dorsal 
(figs. 6-20 y 25-1). 

Y a en las gónadas, tas células germinativas se en¬ 
tremezclan con las del epitelio celómico y ambas co¬ 
mienzan a proliferar activamente, formando cordones 
epiteliales que invaden el mesodermo. Estos cordo¬ 
nes -integrados como acabamos de ver por células 

germinativas y células del epitelio celómico— se de¬ 
nominan cordones sejcuaies /primarios (fig. 25-2). 


Esbozos embrionarios precursores de los 
órganos genitales internos 

En la formación de los órganos genitales internos 
participan los conductos mesonéjTricos de o ljy\ algu¬ 
nos tútrulos mesonéfricos„ los condados jparameso- 
né/ricos de /taller y el endodermo del seno urogeni¬ 
tal. Reiteremos una vez más que durante el período 
indíferenciado los conductos de Wo 1 f f y los conduc¬ 
tos de Fvlüller están presentes en forma simultánea en 
todos los embriones, posean la fórmula sexual >C>£ o 
la XY. 

La evolución temprana de los condados de WSolff 
y de tos fútralos mesonéfricos puede consultarse en 
los Capítulos 6 (ver Crestas urinarias > y 24- (ver Afe5o- 
nef'ros'y. Tvfás adelante se verá cómo estos elementos 
urinarios son aprovechados por el embrión XY para 
formar partes importantes de su sistema genital. 

Eos primeros esbozos de tos conductos de I^füiler 
aparecen en el transcurso de la quinta semana como 
surcos longitudinales extendidos sobre las paredes ex¬ 
ternas de las crestas urinarias, por fuera de los con¬ 
ductos de Wolff (figs. "7-1 1 y 25-2A) (ver Crestas uri¬ 
narias en el Capítulo "7>. Dichos surcos se generan 
merced a la invaginación del epitelio celómico de ma¬ 
nera semejante a como lo hace el ectodermo superfi¬ 
cial para formar el surco neural (ver Desarrollo de los 
es tronos huecos en el Capítulo ó). .Al igual que éste, en 
una etapa posterior, y previa fusión de sus bordes. 
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Kig. 25-3. Vistas anteriores tic los con¬ 
ductos de Wolff y de MüUer durante la 
etapa índiferenevada del desarrollo se¬ 
xual _ 
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los surcos se convierten en tobos, los coales se cierran 
en sos extremos caudales pero no en los cefálicos 
(figs. 25-213 y 25-3>; en consecuencia, a través de es¬ 
tos últimos el interior de los tobos se comunica con 
la cavidad peritoneal. 

Los conductos de fvlúller, ubicados como se ha vis¬ 
to por fuera de los condoctos de W r oí ff, cambian su 
trayectoria a la altura del seno urogenital. Allí se in¬ 
corvan hacia adentro, cruzan por el lado ventral a los 
respectivos conductos de Wolff y, tras volver a ende¬ 
rezarse, Quedan otra vez paralelos a estos conductos, 
pero no por fuera, sino por dentro de tos mismos 
Cfíg- 25-3A). 

De inmediato, los sectores contiguos de ambos con¬ 
ductos de IVItiller establecen contacto y se fusionan 
entre sí <flg. 25-3B). Si bien durante un tiempo sus lu¬ 
ces continúan separadas por la presencia de un tabi¬ 
que intermedio, apenas éste desaparece se constituye 
un tubo único. Que junto con los tramos no unifica¬ 
dos de los conductos de Müller componen una nueva 
estructura cuya forma semeja una ■ * Y * * <fig. 25-30). 

La parte unificada continúa creciendo en dirección 
caudal hasta que su extremo -que permanece cerra¬ 

do— choca contra la pared dorsal de la porción pélvi¬ 
ca del seno urogenital. Al ser empujada, esta pared 

forma un abultamiento --el efe* -, 

visible desde el interior del seno tfig. 25-14A). El tu¬ 
bérculo de IVlüller queda localizado a la altura de las 
desembocaduras de los conductos de Wolff en el se¬ 
no urogenital, en medio de las mismas (25-3C>. 

La evolución seguida por el seno terogeniTai duran¬ 
te el período indiferenciado coincide con la estudiada 



etapa indiferenciada del desarrollo sexual. 


en el capítulo 24 (ver V^ejiga y uretra }, en donde vi¬ 
mos cómo el seno se divide en tres porciones -deno¬ 

minadas vesteo a re/ rae /, f?éi\?ica y Julica (fig. 2*4-6)—, y 
cuáles son sus respectivos derivados urinarios. Los 
derivados genitales serán descritos más adelante, 
cuando en uno y otro sexo se aborde la etapa de la di¬ 
ferenciación sexual. 

Genitales externos indiferenciados 

Durante el período indiferenciado los esbozos de 
los genitales externos están representados por prolife¬ 
raciones mesodérmicas que hacen relieve en el ecto- 
dermo superficial, mostrándose primero como partes 
ubicadas en derredor de la membrana cloacal ffigs. 6-7 
y 25-4A) y luego, tras la división de ésta por el tabi¬ 
que urorrectaí, en torno a la membrana urogenital 
(fig- 25-4B). Así, a los lados de esta última pueden 

observarse -de adentro hacia afuera—- los ¿pliegues 

uretrales y los /7//pgwes genitales, y un abultamiento 
impar, llamado tu&érculo genital, en posición cefáli¬ 
ca respecto de los mismos (fig. 25 -4B). 

Se ha visto en los capítulos 22 y 24 que entre las 

membranas urogenital y anal -formadas al dividirse 

la membrana cloacal- aparece un relieve mesodér- 

mico revestido por ectodenmo, el perineo /7hm /Y/vo , 
constituido tras la llegada del tabique urorrectaí 
Cfigs. 24-6 y 25-4R). Vimos también que la ruptura de 
la membrana urogenital -producida durante la sép¬ 
tima semana- hace que la luz de la porción fálica del 

seno urogenital -y en consecuencia la luz de las res¬ 
tantes porciones-, se conecte con el exterior, o sea 

con la cavidad amniótica. 
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Fig. 25-5. Corte transvera] que ilustra la formación del testículo en los embriones XY. Obsérvese la persistencia del conducto de Wolff y 
de los lúbulos mesonéfrieos y la desaparición del conducto de rvldllei-. Además, ha aparecido la túnica albugínea. 


DIFERENCIACION I>KL 
SISTEMA GENITAL MASCULINO 

Fos embriones cuyas células poseen en sus núcleos 
el par cromosómico sexual XY comienzan a evolucio¬ 
nar en sentido masculino a partir de la séptima sema¬ 
na del desarrollo. 

El primer signo corresponde a las gónadas primiti¬ 
vas, que se convierten en testículos. A partir de ese 
momento, e inducidos por ios propios testículos, va¬ 
rios túbulos mesonéfrieos, los conductos de Wolff y 
partes del seno urogenital dan origen a los órganos 
genitales internos masculinos, y los genitales externos 
completan su desarrollo. Los conductos de Fvlüller, 
en cambio, involuciónan hasta desaparecer. 

Formación de los testículos 

El primer indicio de que las gónadas primitivas co¬ 
mienzan a evolucionar en sentido masculino lo cons¬ 
tituye el retroceso que su Fren sus zonas corticales, en 
contraste con el desarrollo que experimentan sus zo¬ 
nas medulares. Ello se debe a que los cordones sejeaa- 
Íes primarios se desprenden de la corteza de las góna¬ 
das y sus células -tanto las germinativas primitivas 

como las del epitelio celómico- se multiplican, ha¬ 

ciéndolo predominantemente en las partes centrales 


de las mismas. 

Los cordones sexuales primarios constituyen los 
esbozos de los tu dos seminíferos, cuyas paredes están 
compuestas por célalas de Sertoli y espermatogonias 
(Fig. 25-5); las primeras descienden de las células del 
epitelio celómico, y las segundas de las células germi¬ 
nativas primitivas. Por su parte, el mesodermo deri¬ 
vado de los gononefrótomos se dispersa entre los tú¬ 
feos y da origen tanto al tejido conectivo intersticial 
como ai componente endocrino de los testículos, es 
decir a las célalas de ¿~ejydig . Finalmente, la cápsula 

Fibrosa del órgano -denominada tánica al&agine a -, 

así como l os tabiques que nacen, d e ella, se forman a 
partir del mesodermp subyacente al epitelio celómico 
(figs. 25-5 y 25-6B). 

Los esbozos de los tubos seminíferos adoptan la For¬ 
ma de una cuyos dos extremos -denominados 

táóalos recios - confluyen en una cámara de con¬ 

ductos interconectados, la rete testis , derivada tam¬ 
bién de los cordones sexuales primarios (Fig. 25-6A). 
Como veremos de inmediato, la rete luego se conecta 

—por intermedio de algunos túbulos mesonéfrieos- 

con el conducto de WolFf (Fig. 25-6). 

Debe aclararse que los esbozos de los tubos seminífe¬ 
ros permanecen como cordones hasta la pubertad, épo¬ 
ca en que-tras adquirir una luz central- se inician 

en sus paredes las divisiones meióticas correspon¬ 
dientes a la espermatogénesis. 












232 


Embriología Médica 


Formación de los órganos genitales 
internos masculinos 

Como se viera en el capítulo 24-en el punto dedi¬ 
cado al mesonefros-, los túbulos mesortéj'rieos de¬ 

sembocan en el conducto de Wolff por intermedio de 
sus extremos laterales, integrando arnt>os elementos 
un sistema urinario transitorio, destinado en su ma¬ 
yor parte a desaparecer- Sin embargo, en el embrión 
masculino, con excepción de algunos túbulos meso- 

néfricos, estos elementos -los túbulos sobrevivientes 

y los conductos de Wolff- no sólo persisten sino que, 

tras una serie de cambios, se transforman en compo¬ 
nentes importantes del sistema genital (fig. 2,5-6^}. 

Para ello, los extremos mediales de los túbulos me- 
sonéfricos -libres además porque pierden sus cápsu¬ 
las de Bowman- ingresan al testículo contiguo y se 

conectan con la rete testis. En consecuencia, tales tú¬ 
bulos --llamados desde ahora conduc/os c/brc/7/cs- 

quedan como puentes tendidos entre el testículo y la 
porción inicial del conducto de Wolff, correspon¬ 
diente, como veremos, al epidídimo (fig. 25-6B). 

Entretanto, cada co/idwcro de H-'oljy ha dado ori¬ 
gen a las siguientes estructuras (fig. 25-6): 

-Su porción inicial, luego de alargarse y enrollar¬ 
se, se convierte en el ej>idídimo . 

-Su porción intermedia adquiere una gruesa capa 

muscular y forma el conrfwcro deferente . 

-Su porción distal, vecina al seno urogenital, 

constituye el conducto 


-Finalmente, en el punto en que se unen los seg¬ 
mentos precursores de los conductos deferente y eya- 
culador, brota una evaginación hueca, el esbozo de la 
vesícula semina i (fígs. 25-6, 25-7 y 25-8). 

Durante la eyaculación, los espermatozoides, jun¬ 
to con los productos que se elaboran en los demás ór¬ 
ganos genitales, son conducidos hacia el exterior por 

intermedio de un conducto impar -la uretra -, 

compartido con el sistema urinario. En el capítulo 
anterior hemos visto que este conducto presenta tres 

porciones sucesivas -denominadas uretra ptrostáti- 

ca, uretra membranosa y uretra peneana - derivadas 

del endodermo del seno urogenital „ Vimos también 
que la mitad cefálica de la uretra prostética desciende 
de la porción vestcourerraí del seno; su mitad caudal, 
lo mismo que toda la uretra membranosa, de la por- 


ci'd/i pé/v/ca; y la uretra peneana, de la porción Jaiica 
(fig. 25-7) (ver Vejiga _y uretra }. 

Debe señalarse que la evolución primitiva de la 
porción fálica se halla estrechamente ligada a la se¬ 
guida por el tubérculo genital y los pliegues uretrales. 
Además, conviene recordar que el tramo distal de la 
uretra peneana es de origen ectodérmico. Ambos te¬ 
mas serán abordados más adelante, cuando se descri¬ 
ba el desarrollo del pene. 

I .a /próstata se origina a partir del endodermo de la 
uretra prostética, de cuyo epitelio nacen brotes maci¬ 
zos que crecen en el espesor del mesodenmo (figs. 25-7B 
y 25-8); este último aporta los elementos conectivos y 
musculares de la glándula. 

Como se sabe, los conductos de Wolff desembocan 
en la pared dorsal del seno urogenital, en el punto en 
que se unen sus porciones vesicouretral y pélvica 
(figs. 24-7, 25-7A y 25-8). Debe recordarse que entre 
ellos se localizan los extremos caudales de los con¬ 
ductos de IVfúller unificados, y que tales extremos 
provocan la aparición de un abultamiento en la pared 
dorsal del seno urogenital ——a la altura de la ahora 
uretra prostática-, conocido con el nombre de tu¬ 

bérculo de IVfúller (fig. 25-3C). 

IVlientras se desarrollan los distintos componentes del 
sistema genital masculino, los conductos de rvlúller 
involucionan y desaparecen, menos los extremos cau¬ 
dales de sus segmentos unificados (a nivel del tubér¬ 
culo de rvlúller}, que quedan atrapados en el interior 
de la glándula prostática (fig. 25-7B). Se convierten 

en un di vertí culo el utrículo prostático que se 

abre en la uretra en medio de los conductos eyacula- 
dores, cuyas partes proximales también quedan sumi¬ 
das en el tejido glandular. 

Ea figura 25-8 representa una vista externa dorsal 
de la uretra prostática en una etapa en la que pueden 
observarse los primeros brotes endodérmicos precur¬ 
sores de la próstata, el utrículo prostático y los con¬ 
ductos eyaculadores. Es menester aclarar que para al¬ 
gunos autores el utrículo prostático no se origina a 
partir de los conductos de ÍVlúller unificados, sino co¬ 
mo una evaginación hueca surgida de la pared endo- 
dérmica de la uretra. 

Mucho más pequeñas que la próstata, las glándulas 
bulbouretrales de Co wper y las periuret rales de JL.tr tré 
también se desarrollan como brotes endodérmicos 
macizos que crecen en el espesor del mesodermo. Las 
primeras nacen en la uretra membranosa, y las segun¬ 
das en la uretra peneana. 
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Túbulo me so né f rico persistente 
Rete testís 



Conducto de Wolff 



Túnica aJbug ínea 
Túbulo seminífero 

Rete testís 
Conducto eferente 

Epid ídfmQ 


Conducto deferente 


Vesíeuia seminal 
Conducto eyacuíador 
Utr feria lo prostético 


Ftg. 25-6. Vistas anteriores que ilustran la evolución seguida por las gónadas, los túvolos mesonéfricos y los conductos de Wolff y de- ÍVlu- 

11er en los embriones masculinos. 
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Conducto de Wolff — 

Vesícula seminal- 

Conductos de (VlüEler 

Recto--- 




U réter 


Conducto deferente — 

Vesícula seminal - 

Recreo - 

Conducto evaculador 

Utr ículo prostético- 

Próstata - 



Fig* 25-7. Cortes sagitales que ilustran la evolución seguida por los senos anorrecta] y urogenital en los embriones masculinos. 
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Desarrollo de los genitales externos masculinos 


Cuando la membrana urogenital se rompe, la luz de 
la porción fática del seno urogenital «queda en comu¬ 
nicación con el exterior a través de una abertura alar¬ 
gada que se denomina Hendidura ure í ra l tfig. 25-4B). 
A los lados de esta abertura permanecen los pliegues 
uretrales y, por fuera de éstos, los pliegues genitales. 
El (uftérculo genital , ubicado delante de la Hendidu¬ 
ra, constituye el esbozo del incluido el glande . 

Conforme se alarga, este tubérculo arrastra a los plie¬ 


gues uretrales (fig. 25-9A). Como consecuencia, en 
su superficie ventral se forma un surco -el sarco ure¬ 
tral, continuación de la Hendidura uretral-, cuya su¬ 

perficie es tapizada por tejido endodérmico provenien¬ 
te de la porción fálica del seno urogenital. Pronto los 
bordes de los pliegues uretrales se fusionan entre sí, 
convirtiendo a la Hendidura y al surco en un conduc¬ 
to -la uretra peneana -, cuya luz, como es obvio, 

queda revestida por endodermo £fig. 25-7AB). La fu¬ 
sión de los pliegues se realiza en dirección proximo- 

distal -es decir desde la Hendidura hacia el surco— y 

se detiene en la raíz del glande, dejando en ese punto 
una abertura, el orificio provisorio de ¿a uretra Cfig. 
25-1 O A ) . 
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Ktg. 25-8. 


Visca dorsal del seno urogenital a nivel del sector que da origen a la próstata. Obsérvense los conductos eyaculadores y el 

utrículo prostático incluidos en el espesor de la glándula. 


Yac hemos dicho Que rio toda la uretra peneana es de 
origen endodérmico. Su porción terminal, justamen¬ 
te la Q ue transita por el interior del glande, se genera 
a partir del &ctodermo de la punta del pene, previa for¬ 
mación de una placa sagital Que crece en dirección del 
orificio provisorio de la uretra (fíg, 25-lOA). Al tiem¬ 
po Que establece contacto con dicho orificio, la placa 
redistribuye sus células -algunas de las cuales dege¬ 
neran- y se convierte en un surco abierto hacia la ca¬ 

ra ventral del glande, como si fuera una prolongación 
del desaparecido surco uretral Cfig- 25-lOB). Luego, 
al fusionarse entre sí los bordes del surco glandelar. 


el orificio provisorio de la uretra se traslada a la pun¬ 
ta del pene -es decir a su posición definitiva-„ com¬ 

pletando la formación de la uretra (fig. 25-lOCD). 

El se forma como resultado del desarrollo 

de una placa epitelial cilindrica -que luego se delami¬ 
na- originada en el ectodermo Que cubre al glande 

(fig- 25-lOCD). Al poco tiempo de haberse constitui¬ 
do, el prepucio y el glande se fusionan. Vuelven a se¬ 
pararse en el curso de ia primera infancia, aunQue 
persisten fusionados en el lado ventral, formando el 
frenillo del glande. 




Fig. 25-9. 


Formación de los órganos genitales externos en los embriones masculinos. 
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F¡*. 25-10, 


Cortes sagitales y transversales del pene que ¡lustran la formación de la uretra pene ana, la uretra glanddar y el prepucio. 


Entretanto, los pliegues genitales crecen uno hacia 
el otro y se fusionan en la línea inedia ( fi g. 25-9); for¬ 
man el e^croío, hacia el cual, como se verá de inme¬ 
diato, se trasladan los testículos. 

En síntesis, en el varón el destino de ios genitales 
externos indiferenciados es el siguiente: el /w¿?ercw/o 
genital se convierte en el pene; ios pliegues uretrales 
-una vez incorporados al tubérculo genital y cubier¬ 
tos por endodermo- generan la mayor pane de la 

uretra peneana; los ¿pliegues genitales . finalmente, 
forman el escroto. 


Traslado de los testículos Hacia el escroto 

En el capítulo anterior se ha visto que cada meso- 
nefros desarrolla dos ligamentos, uno entre su extre¬ 
mo cefálico y el diafragma en desarrollo í ligamento 
diaj'ragmdtieoy y otro entre su extremo caudal y el 
mesodermo del pliegue genital C ligamento inguinal ) 


£fig. 24-2). Cuando el mesonefros involuciona, estos 
ligamentos se vinculan con las gónadas; el ligamento 
diafragmátíco se transforma en el ligamento suspenso¬ 
rio del testíeulo ——de corta existencia-. y el ligamen¬ 

to inguinal en el gu¿>ernaeulum testis (plural, guber- 
nacula testes) (fig. 25-11A). 

Mientras, en el extremo caudal del peritoneo sur¬ 
gen dos evaginaciones -denominadas proeesos vagina¬ 
les -, cada una de las cuales crece hacia su respectivo 

pliegue genital, esto es hacia una de las dos mitades 
precursoras del escroto Cfig. 25-1 IB). 

Como se ilustra en la figura 25-1 1 A. los gubemacu- 
la testes se hallan ubicados por detrás del peritoneo. 
Debe agregarse que en torno a los mismos, a la altura 
de los procesos vaginales, el mesodermo desaparece, 
hecho que da origen a los futuros eonduetos inguinales . 

Conforme estas estructuras se desarrollan, los tes¬ 
tículos abandonan sus posiciones primitivas en la ca¬ 
vidad abdominal y. siguiendo el trayecto marcado por 
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Cavidad 
peritonea f 


Túnica vaginal 



jrig^ 25-1 1. Cortes embrionarios parasagiiales 


sus respectivos gubernacula, descienden hacia el sec¬ 
tor de ios conductos inguinales. Quedan detenidos en 

la entrada de los mismos-siempre en posición retro- 

perito neal- hasta el séptimo me s de la vida prenatal. 

Luego los testículos se deslizan por los propios con¬ 
ductos inguinales-o sea por detrás de los procesos 

vaginales <fig. 25-llB>—arribando a sus posiciones 
definitivas en el escroto antes del nacimiento. 

para entonces -siempre en el interior del escro¬ 
to- los procesos vaginales, debido a ia obliteración 

de sus partes proximales, se han desconectado de la 
cavidad peritoneal. El pequeño saco que persiste por 
delante de cada testículo recibe el nombre de tiknioct 
vas*triaI <fig. 25-1 1C>. 

Conforme el testículo desciende, lleva consigo a 
sus vasos y al conducto deferente. Obsérvese en la 1 i — 
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ue ilustran 


Las etapas cid 


descenso 


test icu lar. 


gura 24-7D la acodadura que, como consecuencia del 
descenso testicular, hace el conducto deferente sobre 
el uréter. 

En síntesis, el descenso de los testículos se produce 
en dos erapíií, una intraabdominal y otra inguinoes- 
cróial. La primera es consecuencia no del traslado ac¬ 
tivo de las gónadas sino del crecimiento diferencial Que 
experimentan las paredes abdominopéivicas del em¬ 
brión. La segunda -en la que el testículo abandona 

el abdomen y pasa al escroto después de recorrer el 

conducto inguinal- se produciría como resultado del 

acortamiento relativo del gubernaculum . que traccio- 
naría pasivamente a la gónada, atrayéndola hacia la 
bolsa escrotal. Para pue la segunda etapa tenga lugar 
es necesaria la presencia de hormonas gonadotróficas 
y de andrógenos. 
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Conducto de Woíff 
en involución 

Conducto de Müiler 



Fig. 25-12. Cortes transversales que ilustran la foi macitSn del ovario en los embriones XX. Obsérvese la persistencia del conducto de Mü- 

ller y la desaparición del conducto de Wolff y de los cúbralos mesonéfricos. 


i 


DIFERENCIACION DEL 
SISTEMA GENITAL FEMENINO 

En el embrión XX el sistema genital permanece in¬ 
diferenciado hasta la «ove/ra semana del desarrollo, 
dos semanas más que en el embrión XY. 

Como resultado de su diferenciación, las gónadas 
primitivas se convierten en ovarios, los conductos de 
Tvlüller y partes del seno urogenital dan origen a los 
órganos genitales internos femeninos, y los genitales 
externos completan su desarrollo. Los conductos de 
Wolff, en cambio, involucionan hasta desaparecer. 


Formación de los ovarios 

En oposición a lo que ocurre con los testículos, los 
ovarios se desarrollan a partir de las zonas corticales 
de las gónadas primitivas, no de sus zonas medulares, 
en donde los cor-dones sexuales primarios se atrofian 
y desaparecen ( fig. 25-12A). Mientras esto último ocu¬ 
rre, las células ubicadas en la corteza ovárica -tanto 

las derivadas del epitelio celómico como las germina¬ 
tivas primitivas-vuelven a proliferar, formándose 

una nueva generación de cordones epiteliales, llama¬ 
dos cordones sexuales secundarios ( fig- 25-12A). 

Estos se independizan del epitelio cortical y se dividen 
en pequeños conglomerados -los folículos prima¬ 

rios, constituidos por una ovogonia central y varias 


células foliculares dispuestas a su alrededor <fig. 25-1 2B). 
Las ovogonias descienden de las células germinativas 
primitivas, en tanto que las células foliculares lo ha¬ 
cen de células derivadas del epitelio celómico. Por su 
parte, el mesodermo aportado por los gononefróto- 
mos da origen a las tecas y al tejido conectivo intersti¬ 
cial. 

Las ovogonias inician su primera división meiótica 
entre el tercero y el octavo mes de la vida intrauterina. 
Tal división, que se interrumpe al alcanzar la meiosis 
el estadio correspondiente a la profase I, habrá de re¬ 
anudarse -en tandas mensuales que incluyen a va¬ 
rias células germinativas a la vez- recién a partir de 

la pubertad (ver Ovogénesis en el capítulo I>. 


Formación de los órganos genitales internos 
femeninos 

Las r rompas de al op io derivan de las porciones 

no fusionadas de los conductos de JKfülter, en cuyos 

extremos cefálicos -en torno a los orificios Que se 

abren hacia la cavidad perítoneal- se desarrollan las 

fimbrias. 

El útero , en cambio, se forma a partir de las por¬ 
ciones de los conductos de A^füller que se fusionan 
entre sí <fig. 25-13). 

La vagina se origina en la pared dorsal de la por¬ 
ción pélvica del seno urogenital , de cuyo endodermo. 

















Vistas anteriores que ilustran la evolución seguida por Jas gónadas, ios túbulos mesonéfrico^ v los conductos de 

de Müller en los embriones femeninos- 
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A 



Placa vagin. 



Fig- 25-14. Cortes sagitales que ilustran la evolución seguida por los senos anorrectal y urogenital en los embriones Femeninos. El desarro¬ 
llo del útero y de la vagina Ha sido también ilustrado mediante cortes Frontales. 



a la altura del tubérculo de Pvltlller, surgen dos brotes 
-los ¿>i4Ít>€>s 5^/iovagi>ía/e5- que crecen hacia el es¬ 
bozo del útero (fig. 25-14). Más tarde estos bulbos se 
fusionan entre sí .convirtiéndose en una estructura 

epitelial impar -la ¿zlacct vagincti -, tendida entre el 

extremo caudal del útero y la porción pélvica del seno 
urogenital Cfig- 25-14B). 

La luz de la vagina aparece en una etapa posterior, 
al producirse la muerte de las células centrales de la 
placa vaginal <fig- 25-14C). No obstante, por un 
tiempo dicha luz no se comunica ni con la cavidad 


uterina ni con -rior. Establece comunicación 

con la primera cu^ **do aparece un orificio -el del fu- 

turo c’U'e/Zo tét&rino - en el extremo ciego del sector 

unificado de los conductores de Pvlüller tfíg. 25-14D). 
La comunicación con el exterior, localizada como se 
sabe en el vestíbulo de la vagina, se retrasa debido a 
que en el extremo distal de la placa vaginal persiste 

un remanente endodérmico -el esbozo del Him&n -, 

cuya perforación central se concreta recién en la épo¬ 
ca del nacimiento <fig. 25-14CD), 

Debe advertirse que para algunos autores la vagina 
se forma a partir no de uno. sino de dos rudimentos, 
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Fig. 25-14. { , C‘ortfint4£zcií>ri_J 


uno endodérmico -la ya descrita placa vaginal- y 

otro mesodérmico, derivado del extremo caudal de la 
porción unificada de los conductos de TVItiller; así» es¬ 
ta porción* tras dar origen al útero» formaría la parte 
cefálica del canal vaginal. 

El vesr/¿?iv/o de la vagina se genera a partir de las 
/?e/v/ctí y Jatiea del seno urogenital, luego 
de haber sufrido las paredes de esas porciones com¬ 
plejos reacornodamientos. Cabe agregar que por obra 

de éstos» la uretra-conducto derivado de la porción 

/esicouretral del seno urogenital, exclusivamente uri¬ 


nario en la mujer-, desembocará en el citado vestí¬ 

bulo, haciéndolo por delante del orificio de la vagina 
(figs. 25-14 y 25-15B). 

Eas glándulas pora uretrales ríe S/cene , equivalentes 
a la glándula prostática del varón» se generan como 
brotes macizos en las paredes de la uretra. Las glándu¬ 
las vestibulares menores y madores, nacidas en forma 
similar a las parauretrales pero a partir de la mucosa 
vestíbulo de la vagina, corresponden respectiva¬ 
mente a las glándulas periuretrales y bulbouretrales 
masculinas. 
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Fig. 25-15. Formación de los órganos 


Desarrollo de los genitales externos femeninos 

En el embrión femenino la evolución seguida por 
los órganos genitales externos es menos compleja que 
en el embrión masculino. Así* los pliegues genitales 
se convierten en los labios mayores^ los pilegues ure¬ 
trales -que no se alargan ni fusionan entre sí como 

ocurre en el varón- originan los labios menores,' y el 

tubérculo genital -de escaso desarrollo- se trans¬ 

forma en el clítoris (fig. 25-15). El límite entre el en - 
dodermo del vestíbulo vaginal y el ectodermo que re- 



Fíg. 25-16. 


Ligamentos asociados a Los ovarios. 




¡es externos en los embriones femeninos. 


viste a los labios menores se localiza en la superficie 
interna de estos úItintos. 


Traslado de los ovarios hacia la pelvis 

De modo semejante al embrión masculino, a cada 
lado el femenino presenta: El ligamento suspensorio 
del ovario, tendido entre el polo cefálico de la gónada 
y el diafragma en desarrollo. El gu bernaculum ovarii, 
que nace en el polo caudal del ovario y termina en el 
rnesoderrno que rellena el pliegue genital. El proceso 
vaginal, parte del cual se halla ubicado en el interior 

de dicho pliegue. V el conducto inguinal -en torno 

del gubernaculum —, situado por detrás del proceso 
vaginal. 

Poco tiempo después, el gubernacuium se inserta 
por su parte media en el borde lateral del útero, cerca 
del sitio en que emerge la trompa de Falopio. En con¬ 
secuencia, cada gubernaculum queda dividido en dos 
partes, una de las cuales se convierte en el ligamento 
redondo del ovario , que enlaza el ovario con el útero, 
y la otra en el ligamento redondo del útero , que nace 
en este último y, tras recorrer el conducto inguinal, se 
extingue en el espesor del labio mayor <fíg. 25-16). 

El descenso de los ovarios hacia sus posiciones de¬ 
finitivas en la pelvis es equivalente al que realizan los 
testículos durante la primera etapa de su traslado. 
Eos ovarios no pueden seguir avanzando hacia los labios 
mayores {.segunda etapa ) debido a que sus ligamentos 
redondos, anclados en el útero, se lo impiden. Por so 
parte, luego de estos cambios, los procesos vaginales 
se obstruyen en toda su extensión. 
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FORMACIONES VESTIGIALES 

Tanto en los embriones masculinos como en los 
femeninos, algunas estructuras primitivamente nrí- 
narias o genitales persisten como Formaciones vesti¬ 
giales. 

Así, en los embriones mascai inos , los túbulos me- 
sonéfricos más caudales se convierten en el /yaradidimo, 
mientras que los extremos cefálicos de los conductos 
de Wolff y de TVlüller generan, respectivamente, el 
afyéndiee del epyididimo y el apéndice dei resriea/o 
tfig- 25-6>. 

Por su parte, en los emiyrion e-s Je meninos algunos 
túbulos mesonéfricos dan origen a! epoóforo y al pa- 
raó/bro. El extremo cefálico del conducto de Wolff 
persiste como un quiste que lleva el nombre de a/?en- 
dice vesícu/or, en tanto su extremo caudal situado 

junto a la pareo lateral del útero- se transforma en 

el cjaiste de Gartner . Finalmente, parte del extremo 
cefálico del conducto de Muller genera el apéndice de 
ia trompa de J^alopio o Hidátide de Arforgagni (fig- 25- 

1 3>- 


MECANISMOS INVOLECRAOOS EN EL 
DESARROLLO I>EE SISTEMA GENITAL 

El desarrollo del sistema genital se divide en eaatro 
etapas^ las cuales se hallan reguladas por mecanismos 
biológicos de muy distinta naturaleza. 

1. Determinación genética del sexo 

La fórmula cromosómica sexual -XY para los 

embriones 'nos y XX para los femeninos se 

establece e, cnto en que se consuma la/ecun- 

dación <ver v_ .íecwenciaí de la fecundación en el 
capítulo 2>. 

2. Período indiferenciado 

Hasta fines de la tercera semana del desarrollo, 
época en que aparecen los gononefrótomos, los em¬ 
briones no poseen ningún esbozo vinculado al desa¬ 
rrollo de sus órganos genitales. 

Poco después, a partir de la cuarta semana, se ini¬ 
cia el período indiferenciado, así llamado porque las 
gónadas y los genitales externos -—cuyos esbozos aca¬ 
ban de aparecer—— son idénticos en todos los embrio¬ 
nes, posean la fórmula cromosómica sexual XY o la 
XX. También es idéntico el seno urogenital, del cual 
derivarán no sólo órganos genitales, sino también 
urinarios. Más aún, durante dicha etapa existen ai 


mismo tiempo tanto los conductos de XV o 1 f t como 
los de Müiler, precursores de órganos genitales mascu¬ 
linos y femeninos, respectivamente. 

El período indiferenciado se extiende hasta la sép¬ 
tima semana del desarrollo, momento en «que el em¬ 
brión XY comienza a evolucionar en sentido masculi¬ 
no. En el embrión XX, en cambio, este período se 
prolonga dos semanas más -hasta la novena sema¬ 
na -, lapso durante el cual puede deducirse que di¬ 

cho embrión es femenino simplemente porque no ha 
evolucionado en sentido masculino. 

3- Diferenciación sexual 

Sistema genital masculino. El primer signo detec- 
table de la evolución de los emiyriones XY en sentido 
masculino lo constituye la transformación de sus 
gónadas primitivas en testículos, hecho que ocurre, 
como acabamos de ver, en el curso de la séptirrta se¬ 
mana del desarrollo. El gen responsable de la diferen¬ 
ciación test icular llamado SU Y (de * 'sex-deter- 

mining región of T’>- se halla en el brazo corto del 

cromosoma Y. Se cree que es un gen rector, cuyo fac¬ 
tor de transcripción desencadena una cascada de acti¬ 
vaciones genéticas que da lugar a la transformación 
de las gónadas primitivas en testículos. 

La diferenciación de los restantes órganos del siste¬ 
ma genital masculino tiene lugar después de haberse 
formado los testículos. Se Inicia cuando éstos comien¬ 
zan a secretar un andrógeno -—la testosterona , y 
una proteina llamada Hormona ant imütierianai la 
primera es sintetizada en las primitivas células de 
Leydig, y la segunda en las células de Sertoli . 

La testosterona induce a los conductos de Wolff y 
a parte del seno urogenital a convertirse en los órga¬ 
nos genitales internos del varón, y a los genitales ex¬ 
ternos a evolucionar en sentido masculino. Es menester 
aclarar que sobre el seno urogenital y los genitales ex¬ 
ternos la testosterona actúa por un mecanismo indi¬ 
recto, ya que al llegar a las células de esos órganos se 
convierte en otro andrógeno -la 3-alfa diHidrotestos¬ 
terona -, que es el que en realidad ejerce la acción in¬ 

ductor a. Para que la testosterona se convierta en 
5-alfa dihidrotestosterona es necesaria la participa¬ 
ción de una enzima -la 5-alfa redactasa -, presente 

en dichas células. 

La hormona antimülleriana, como su nombre lo 
indica, provoca la involución de los conductos de 
Müiler. 

Sistema genital femenino . El mecanismo que de¬ 
sencadena la diferenciación sexual de los embriones 
XX es mucho más sencillo, ya que el desarrollo del 
sistema genital es inherentemente femenino. Así, an¬ 
te la ausencia del cromosoma Y, y en consecuencia de 
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las ováricas-- es necesaria para que Los embriones 

>C?C se diferencien en sentido femenino. 


las hormonas testiculares, a partir de la «ove/ifir simet¬ 
ría --al ser activados los genes respectivos-- se pro¬ 

duce la diferenciación de las gónadas primitivas en 
ovarios, la transformación de los conductos de 
rvlíAller y parte del seno urogenital en los órganos ge¬ 
nitales internos de la mujer, la evolución de los geni¬ 
tales externos en sentido femenino, y la desaparición 
de los conductos de Wolff. 

Elidirte ios mídiias y ixptirirmntaiis. A continua¬ 
ción se describirán -muy sucintamente- algunas 

evidencias que sustentan lo explicado sobre las dife¬ 
renciaciones de los sistemas genitales masculino y fe¬ 
menino. 

Fri primer término serán analizadas dos raras ano¬ 
malías médicas -mujeres con fórmula cromosómica 

sexual XY y hombres XX-„ las cuales han llevado al 

conocimiento del sin y del rol de éste en la dife¬ 

renciación de las gónadas primitivas. En el caso de 
los hombres, estudios moleculares han revelado se¬ 
cuencias del cromosoma Y -que abarcan al gen 

SR Y- traslocadas en el cromosoma X; contraria¬ 

mente, en las mujeres XY el gen no existe (deleción) o 
presenta alguna mutación. En virtud de estos datos, 

se le ha asignado al gen SRY --y por extensión, al 

cromosoma Y- un papel preponderante en la dife¬ 

renciación de las gónadas primitivas, que se convier¬ 
ten en testículos cuando el gen está presente, y en 
ovarios cuando no lo está. 

Rasando a otra clase de estudios, esta vez con ani¬ 
males, sehaiemos que en los embriones XY castrados | 

tempranamente -por lo tanto sin tis tostaron a ni ' 

Hormona antimti l liriana -, los órganos genitales 

evolucionan en sentido femenino. En los embriones 
XX, en cambio, la extirpación de las gónadas primiti¬ 
vas r ceta el desarrollo de sus órganos genitales. 

S> _, entonces, que estos órganos -pertenez¬ 
can embriones XY o :>OC- tienden por sí solos a 

evolucionar en sentido femenino, tendencia que se 
invierte ante la presc.-cia de testosterona y de hormo¬ 
na antimülleriana, como ocurre en los embriones 
X Y . Debe advertirse que el suministro de testostero¬ 
na a embriones XY castrados, o a embriones 

-castrados o no-, si bien provoca la evolución de 

los conductos de "Wolff en sentido masculino, no evi¬ 
ta, dada la falta de hormona antimülleriana, que los 
conductos de Ivltlller evolucionen en sentido femeni¬ 
no; en consecuencia, estos embriones poseerán órga¬ 
nos genitales de ambos sexos. 

Fn síntesis, por lo menos tres elementos son nece¬ 
sarios para el desarrollo de los órganos sexuales en 
sentido masculino: el gen SRY, que actúa primero, y 
dos hormonas, la antimülleriana y la testosterona, 
que ejercen sus efectos en una etapa inmediata poste¬ 
rior. Ror el contrario, ninguna hormona -incluidas 


Xi'.v tima mr\?ioso antrai m La desigualdad entre los 
sexos no se reduce al sistema genital, pues también 
son disímiles ciertas estructuras del sistema nervioso 
central, como: 

1. Los centros hipotalámicos que secretan la hor¬ 
mona liberadora de las gonadotrofinas (GnRH>, en 
forma constante en el hombre y cíclica en la mujer 
(ver Cíc/o oisdrico en el capítulo 1>. 

2- Los centros hipotalámicos que sustentan la con¬ 
ducta heterosexual (búsqueda del sexo opuesto). 

3. Los centros corticales que intervienen en 
aquellas habilidades físicas e intelectuales cuyos ren¬ 
dimientos son mayores o menores según el sexo. 

Dado que al principio estos centros son bipoten- 
ciales, su diferenciación se concreta al definirse la 

identidad masculina o femenina de los mismos, 

lo cual comienza en la vida prenatal y se completa en 
la pubertad 

En los imttrioms YY la masculinización de los 
centros nerviosos indiferenciados es inducida por la 

listos tirona , que se convierte -mediante una aro- 

matasa presente en sus neuronas-- en I^-tuta istra- 

diol, siendo este estrógeno el verdadero responsable 
de las inducciones. En los imtrrioms YJY, en cambio, 
la f eminización de tales centros se da isj^on tama- 
rmnti , sin que intervenga ninguna hormona. 

Ruesto que en la sangre de todos los embriones 
existe 17-beta estradiol proveniente de la placenta, 
cabría esperar siempre la masculinización del sistema 
nervioso, incluso en los embriones femeninos. Ello 
no ocurre debido a que los estrógenos circulan uni¬ 
dos a la atfafitoj=>rotiína (ver Estadio di/ liegaido am~ 
ni¿>tiio en el capítulo 28), lo que obstaculiza su acce¬ 
so a las neuronas. Contrariamente, la testosterona 

-que no se liga a la alfafetoproteína—— ingresa a las 

neuronas libremente, y dentro de ellas se convierte en 
17-beta estradiol. 

4. Desarrollo puberal 

SÍ bien al poco tiempo de haberse formado los ór¬ 
ganos genitales adquieren las características propias 
del sexo al que pertenecen, recién durante la puber¬ 
tad -merced a la influencia de las hormonas elabo¬ 

radas por las gónadas-— completan su desarrollo y 
pueden ejercer sus funciones reproductivas. >Xdemás, 
en dichas gónadas comienzan las divisiones meióiicas 
que culminan con la formación de los gametos defini¬ 
tivos (óvulos o espermatozoides). Es menester recor¬ 
dar que en los ovarios esta división se inició durante 
la vida prenatal, habiéndose interrumpido al alcanzar la 
primera profase {ver tZ>vogímsis en el capitulo 1). 
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En ambos sexos los cambios puberales se comple¬ 
tan cuando aparecen -inducidos por los estrógenos 

ováricos o por los andrógenos testiculares- los «/mc- 

teres sexuales secundarios . por ejemplo el desarrollo 
mamario en la mujer, o la barba y el cambio de voz 
en el varón. Dichos cambios culminan al activarse en 
el sistema nervioso los centros hipotalámicos modela¬ 
dores de la conducta sexual, diferenciados como aca¬ 
bamos de ver durante la vida prenatal. 

c;lanuulas mamarias 

Los primeros esbozos de las glándulas mamarias 
aparecen en los embriones de cinco semanas. Se hallan 
constituidos por un par de engrasamientos epiteliales 

ectodérmicos -los ret>ordes mamarios - tendidos 

sobre la pared ventral del tronco, desde las zonas pre¬ 


cursoras de las ajólas hasta las futuras regiones ingui¬ 
nales <fig. 25-17). 

rviás tarde estos rebordes desaparecen, salvo peque¬ 
ñas partes ubicadas en la región pectoral (fig. 25-18A). 
Allí el epitelio ectodérmico engrosado continúa proli- 
ferando y desarrolla unos 15 a 25 cordones macizos, 
los cuales crecen hacia el mesodermo subyacente y se 
ramifican (fig. 25-18B). Cada cordón ramificado 

constituye el esbozo de un conducto ^a/acrójldro -y 

por extensión el de un lóbulo mamario- con sus 

conductos pequeños y sus alvéolos secretorios. El 
mesodermo que queda entre los cordones genera el 
tejido conectivo y» posteriormente, la grasa de la 
glándula. 

A nivel del primitivo engrasamiento ectodérmico 
se forma una jfdsita en la que desembocan, indepen¬ 
dientes unos de otros, los conductos galactóforos 
(fig* 25-18B). En la época del nacimiento el mesoder- 



|rj e _ 25-18. Desarrollo de las glándulas mamarias. A : Vista anterior del embrión de 6 semanas Que muestra las panes persistentes de los re 
bordes mamarios. U : Cortes transversales de las partes persistentes de los rebordes mamarios .que ilustran las etapas sucesivas del desarrollo d* 
las glándulas mamarias entre la sexta y la vigesimosépiima semana de la vida prenatal- 
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mo subyacente a esta fosita prolifera hasta generar 

un abultamiento -el z ó zz-, y en torno a este una 

zona circular mas baja» denominada czréoia. A nivel 
del pezón y de la aréola la piel experimenta una inten¬ 
sa pigmentación. 

Hasta la pubertad las glándulas mamarias son 
idénticas en ambos sexos. A partir de entonces, debi¬ 
do a la influencia que ejercen las hormonas ováricas 
las mamas rudimentarias de las niñas crecen con rapi¬ 
dez, crecimiento debido no tanto al desarrollo de los 
conductos como a la proliferación del tejido conecti¬ 
vo y a la acumulación de grasa. 

Debe señalarse que durante los días inmediatos 

posteriores al nacimiento -en uno y otro sexo-, a 

veces las mamas aparecen hipertróficas y eliminan 
una secreción lechosa denominada “/ec/ie frru , . 
Esta actividad es causada por algunas hormonas ma¬ 
ternas que pasan a la circulación fetal a través de la 
membrana placentaria. 


GLANDULAS ADRENALES 

Ajenas ai sistema genital, las glándulas adrenales se 
estudian en este capítulo debido a que sus esbozos se de¬ 
sarrollan cerca de las gónadas. 

Cad'- ndula se genera con ei concurso de ríos es- 

¿>oív os -mesodérmico uno y ectodérmico el 

otro- . «j e forman respectivamente la cor/PZíV y la 

adrenal. Ambos aparecen en el transcurso de 
la sexta semana del desarrollo. 

El primer esbozo de la correza adrenal aparece en 
el ce/d'mico que cubre —=en la pared dorsal de 

la cavidad peritoneal- el ángulo que forman la raíz 

del mesenterio y el lado interno de la gonada primiti¬ 
va, en un punto cercano a la extremidad cefálica de 
esta última <fig. 25-19), 

-El esbozo de la m&dt^icz, en cambio, está constitui¬ 
do por un grupo de células ectodérmicas que se des¬ 
prenden de la ar&sta n&urctl y emigran en dirección de 
la corteza (fíg. 25- 1 , 

Ambos componentes-el epitelio ceiómico y las cé¬ 

lulas neurales-— evolucionan de la siguiente manera: 

Las células del epitelio ceiómico proliferan con ra¬ 
pidez y forman cordones que invaden al mesodermo 
(fig. 25-20A). Pt>co tiempo después, los cordones se 
independizan del epitelio originario y configuran una 

masa casi esférica -la cor/ezo /zrx? visoria o ^f&taí - 

compuesta por células acidófüas grandes (fig_ 25- 
20B). Más tarde, una segunda oleada de células, ori¬ 
ginadas en el mismo sector del epitelio ceiómico. 


C resta neo re I 


Esbozo ele la 
médu la a d re n a I 

Esbozo de la 
corteza adrenal 

Cresta genital — 
Cresta orinaría - 
Mesenterio - 



t ig- 25-19. Corte transversal del embrión de fe semanas en el que se 
ilustran los esbozos de la médula y de la corteza de las glándulas 
adren al es. 


ingresa, al mesodermo y rodea a la corteza provisoria. 
Estas células, más pequeñas que las acidófílas, com¬ 
ponen el esbozo de la coríeza dejT/n/riva (Tig. 25-20C). 

Mientras, las células provenientes de las crestas neu¬ 
rales —precursoras como vimos de la médula adre¬ 
nal- alcanzan a la corteza y la invaden, quedando 

atrapadas en su interior <fig. 25-20BC). Tras organi¬ 
zarse en masas esféricas y cordones, adquieren las ca¬ 
racterísticas de las céivtl&s crorricij^in&s presentes en Ja 
médula adrenal del adulto. Pueden detectarse cateco- 
laminas en sus citoplasmas a partir de la décima se¬ 
mana del desarrollo. 

Entretanto, las glándulas -situadas ya sobre los 

riñones- han crecido considerablemente y sobresa¬ 

len en el interior de la cavidad peritoneal. Hállanse 
revestidas por cápsulas de tejido conectivo, formadas 
a partir del mesodermo circundante. Dicho mesoder¬ 
mo genera también los vasos sinusoides, los cuales 
aparecen tempranamente entre las células secretorias. 

Tara la época del nacimiento, el tamaño glandular 
es relativamente grande y la corteza provisoria repre¬ 
senta el 80% de su volumen. Aunque a los pocos días 
de producido el parto dicha corteza involuciona, 
no desaparece sino hacia el comienzo del segundo 
año de vida. Mientras se produce tal involución, la 
corteza definitiva crece y desarrolla sus zonas giorTie*- 
rt4¿&r y Jai trufa da , presentes en forma rudimentaria 
desde antes del nacimiento (fig. 25-20D). Ta zona ftr- 
titrufar, en cambio, se constituye recién a los 3 años 
de edad. 

En cuanto a las funciones de las glándulas adrenales 
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F ig. 25-20. 


Esquemas que Ilustran las etapas del desarrollo de las glándulas adrenales. A; Sexta semana. 

mana. I>: Recién nacido. 


Bi Séptima semana. C: Octava se- 


durante la vida prenatal, debe señalarse que la corteza 
provisoria elabora andróginos (dehídroepíandroste- 
roña), y la corteza definitiva, glmooort iooidis (corti- 
sol) y mimraiocorticoidis (aldosterona). 

La dehidroepiandrosterona es sintetizada tanto a 

partir de acetato-es decir di /rovo-como de co- 

lesterol, éste cedido por la sangre materna. Por su la¬ 
do, las restantes ñor monas, si bien pueden sintetizar¬ 
se partiendo de colesterol, lo Hacen principalmente a 
partir de un precursor aportado por la placenta, la 
progesterona. Esta interdependencia colaborativa 
hormonal entre la madre, el feto y la placenta ña sido 
denominada anidad matirnoj'noi^iacintaria r vista 
cuando estudiamos los estrógenos placentarios <ver 
Estróginos en el capítulo 9>- Precisamente, uno de 
ellos -el estrió!- se forma a partir de dehidroepian¬ 

drosterona,, cedida mayormente por las adrenales le¬ 
tales, y en menor grado por las adrenales maternas. 

Durante la primera mitad del embarazo la actividad 
de la corteza provisoria es regulada por una hormona 
place otaría, la gonadotrofina coriónica (HCG). Du¬ 
rante la segunda mitad esa actividad pasa a ser con¬ 
trolada por una Hormona de la hipófisis, la cortico- 
trofina (ACTH>. Esta también regula las funciones 
de la corteza definitiva, labor que ejerce durante to¬ 
do el embarazo y la vida posnatal. 

Lo antedicho es sustentado por las características que 
presentan las glándulas adrenales de ios fetos ammí- 


jdlos* privados conno se sabe de la glándula hipófisis _ 
Así, en el curso de la primera mitad de la gestación, 
las glándulas adrenales de tales fetos, al disponer de 
HCG pero no de ACTH, exhiben cortezas proviso¬ 
rias normales y cortezas definitivas manifiestamente 
alróficas. En cambio, durante la segunda mitad del 
embarazo, la carencia de ACTH hace que también se 
atrofien las cortezas provisorias. 


MALFORMACIONES CONGENITAS 
Del sistema genital 

i-firmafro dir istmo \?irdadiro . Los hermnafroditas 
verdaderos, raros en extremo* poseen simultánea¬ 
mente células con el par cromosómico sexual XX y 
células con el par XY. Estos pacientes poseen un ova¬ 
rio de un lado y un testículo del otro, o gónadas com¬ 
binadas, o sea con componentes ováricos y testicula- 
res a la vez (ovo/esfw). Los órganos genitales internos 
y externos suelen ser bisexuales. El mecanismo invo¬ 
lucrado en la génesis de estos cuadros se desconoce; 
podrían resultar de la fusión temprana de dos células 

Huevo -una >C>£ y otra XY- destinadas a generar 

mellizos de diferente sexo. 
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.Sexo invertido, En. un punto anterior tiernos 
descrito los mecanismos por los cuales pueden exis¬ 
tir hombres con fórmula cromosómica sexual XX y 
mujeres XY (véase Dvidencias médicas _y experimen¬ 
tales y . 

Sen do hermafroditismo mascalin o. La constitución 
cromosómica sexual de los individuos que padecen 
esta malformación corresponde al par >CY_ 

Las causas más comunes de seudohermafroditismo 
masculino son las siguientes: 

- Disgenesia testicular. En las disgenesias las gó- 

nadas se presentan como estructuras indiferenciadas 
que no parecen testículos. 

Ea carencia de testículos, y por lo tanto de células 
de Leydig y de Sertoli, tiene por resultado la falta de 
elaboración de testosterona y de Hormona antimülle- 
riana, ausencias que provoean la desaparición de los 
conductos de Wolff, y la evolución de los conductos 
de Müller, del seno urogenital y de los genitales exter¬ 
nos en sentido femenino. Debido a que tampoco exis¬ 
ten estrógenos, al llegar a la pubertad los órganos se¬ 
xuales no completan su desarrollo. 

- Síndrome de feminización testicular. El síndro¬ 
me de feminización testicular, que se genera por la 
presencia de un gen recesivo anormal ligado al cro¬ 
mosoma -o sea que lo transmiten mujeres porta¬ 
doras y se manifiesta en individuos XX"- presenta un 

cuadro de seudohermafroditismo diferente al de la 
disgenesia. En la feminización testicular las gónadas 
indiferenciadas se convierten en testículos y elaboran 
testosterona, como en los embriones XY normales. 
Sin embargo, debido a una falla en la respuesta de 
sus células, los órganos genitales indiferenciados son 
insensibles a los efectos de ese andrógeno y se com¬ 
portan como si éste no existiera. 

Eor lo tanto, los genitales externos y el seno uroge¬ 
nital evolucionan en sentido femenino, y los conduc¬ 
tos de Wolff desaparecen. Más aún, dado que estos 
embriones poseen células de Sertoli en sus testículos 
-y por lo tanto Hormona antimüileriana-, desapa¬ 
recen también los conductos de PvlUller. Como conse¬ 
cuencia, las trompas de Falopio y el útero -no la va¬ 
gina- se Hallan ausentes. Eos testículos, en los cuales 

la espermatogénesis no tiene lugar, permanecen en el 
abdomen o en el conducto inguinal; a veces descien¬ 
den Hasta los labios mayores. Durante la pubertad 
puede aparecer un moderado desarrollo mamario. 

- Deficiente secreción de testosterona. En estos 

cuadros -que se generan por la presencia de un gen 

autosómico recesivo anormal- los caracteres sexua¬ 

les internos y externos son ambiguos, dependiendo su 
gravedad del momento en que se Ha producido el dé¬ 


ficit androgénico y de la intensidad de la carencia. En 
aquellos casos en que persisten los órganos derivados 
de los conductos de Pvlüller, ha existido también una 
deficiente elaboración de hormona antimüileriana 
por parte de las células de Sertoli. 

- Déficit de 3-alfa reductasa . Este seudoHerma- 

froditismo se produce al faltar la enzima 5-alfa re- 
ductasa en las células embrionarias, lo cual se debe a 
la presencia de un gen autosómico recesivo anormal. 
Ea ausencia de la enzima impide la síntesis de 5-alfa 
diHidrotestosterona por parte de las células del seno 
urogenital y de los genitales externos indiferencia- 
dos, los cuales no sólo no se masculinizan, sino que 
evolucionan en sentido femenino; fórmase por lo 
tanto una vagina -en la que desembocan ios con¬ 
ductos eyaculadores-y genitales externos propios 

de la mujer. 

Se a do hermafroditismo femenino. Estas pacientes, 
cuyas células poseen la fórmula cromosómica sexual 
X >£, presentan ovarios rudimentarios y órganos geni¬ 
tales internos y externos ambiguos, o masculinos y 
femeninos al mismo tiempo. El cuadro se instala 
cuando un embrión >C>C recibe andrógenos durante ia 
época en que se diferencian sus órganos genitales. 
Como consecuencia, los conductos de "Wolff no sólo 
no involucionan sino que se convierten en órganos 
masculinos. Por otra parte, la ausencia de Hormona 
antimüileriana explica la persistencia de los conduc¬ 
tos de rviCiller y su posterior evolución en órganos fe¬ 
meninos. Eos andrógenos pueden provenir del exte¬ 
rior -cuando la mujer embarazada los recibe en forma 

de medicamentos -, de los ovarios de la madre -si 

desarrollaran un tumor masculinizan re -, o de las 

glándulas adrenales del mismo feto, si éste padeciera 
un síndrome adren ogeni tal (ver más adelante Síndro¬ 
me adrenogenitaiy . 

Disgenesia o carica. Tanto en su génesis como en 
sus signos físicos, este cuadro es idéntico al de la dis¬ 
genesia testicular. Se dice que es “ovárica” debido a 
que la fórmula cromosómica sexual de estas pacien¬ 
tes corresponde al par >Í>C. 

f-fipoplttsia ovárica. El desarrollo incompleto de 
los ovarios se observa en el síndrome de T^urner* cuya 
fórmula cromosómica sexual carece de un cromosoma 
X (XO) (ver Adonosom/as del par sexual en el capítu¬ 
lo 12). zV diferencia del cuadro anterior (disgenesia), 
en la hipoplasia las células germinativas provenientes 
del saco vi t el i no arriban a las crestas genitales y éstas 
se convierten en ovarios. Luego, aunque llegan a de¬ 
sarrollar folículos, los ovarios involucionan y se 
transforman en estructuras rudimentarias. 








Fig. 25-21- Hernia inguinal. 


É-femia inguinal eongénita. Sí en lugar de ocluirse 

-cromo ocurre normalmente- el proceso vaginal 

permanece abierto, la cavidad peritoneal se extiende 
hasta la túnica vaginal, o sea hasta el interior del es¬ 
croto. Tal defecto hace posible la instalación de una 
hernia inguinal, esto es la salida de asas intestinales 
hacia la bolsa escrotal (fig. 25-21). 

ffiriroceie _ El hidrocele -o acumulación de líqui¬ 
do en el interior de la túnica vaginal- se ínstala en 

aquellos casos en que el proceso vaginal se ocluye 
parcialmente. Así, aunque demasiado estrecho para 
permitir la salida de las asas intestinales (hernia), el 
conducto persistente posibilita el pasaje de líquido 
peritoneal hacia el escroto (fig. 25-22A). A veces la 
oclusión del proceso vaginal es incompleta; como 
consecuencia se forma un u iste r en cuya cavidad 
aparece un líquido secretado por sus propias paredes 
(fig. 25-22B). 

Cr/jptonyuid¿a, En la criptorquidia uno o los dos 
testículos quedan retenidos en el abdomen o en cual¬ 
quier punto del trayecto que recorren para llegar al 
escroto- rsfo existe acuerdo acerca de la causa de esta 
anomalía, aunque suele atribuirse a trastornos en la 
producción de alguna gonadotrofma o de los andró- 
genos. ISlo obstante, a veces existe un defecto anató¬ 
mico -por ejemplo un conducto inguinal estrecho- 

que explica la falla en el descenso de la gónada. 

fesr/eu/o ectóf>ico. En este cuadro el testículo se 
halla también fuera del escroto pero en una posición 
que nada tiene que ver con su recorrido normal. En 
efecto, después de atravesar el conducto inguinal, la 
gónada se desvía hacia el muslo, el dorso del pene o 
la pared del abdomen. 

En las hipospadias el orificio de la 
uretra se halla localizado en la cara ventral del pene, 
lo cual ocurre cuando los pliegues uretrales no se 
unen entre sí en toda su extensión (fig. 25-23A). Da- 


Capítulo 25 


249 




Fig. 25-22. Hidrocele. A: Simple. B: Quiste. 


do que la fusión se inicia en la raíz del pene y avanza 
hacia el glande, cuanto antes se interrumpe más lejos 
de su posición normal queda situado el orificio. A ve¬ 
ces la anomalía se localiza en la cara ventral del glan¬ 
de, en cuyo caso es consecuencia de una falla en la 
formación del último tramo de la uretra peneana, 
aquel que se origina a partir de una placa epitelial 
surgida del ectodermo (fig, 25-23B). 

£p/y/?aí/«jLy. En la epispadias el orificio externo de 
la uretra se halla situado en el dorso del pene, cuadro 
que se presenta aislado o acompañando a una extro- 
jTitx de ia vejiga, Aparece como consecuencia de un 
defecto similar al responsable de esta última anoma¬ 
lía (ver JZxtroJ~ia vesica/ en el capítulo 24). 



Fig. 25-23. 


H i po s patJ i a s _ 
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Fig. 25-24. Anomalías uterinas. A: Utero doble o didelfo. B: Otero bicorne. C: Otero tabicado. ■>: Otero unicorne. 


OrroA alefectos del La o ausencia de 

pene es una anomalía rarísima que se produce cuan¬ 
do el tubérculo genital no se forma. El mieroj^ene es 
debido al desarrollo insuficiente de dicho tubérculo. 
El jzene bífido* en cambio, se debe a la aparición de 
dos tubérculos genitales en lugar de uno. El pene se 
Localiza por detrás del escroto (pezie' retroeserotal) 
cuando la fusión entre sí de los pliegues genitales tie¬ 
ne lugar por encima del tubérculo genital. 

vaginal. La vagina no se forma debido a 
que el seno urogenital no desarrolla los bulbos seno- 
vaginales precursores de la placa vaginal. 

Piresia vaginal. La luz de la vagina permanece 
obliterada debido a que falla, en forma parcial o to¬ 
tal, el mecanismo que genera la canalización de la 
placa vaginal. El cuadro menos grave de esta anoma¬ 
lía es el Itimen ímj^erforado . 

doble o didelfo . El cuerpo del útero aparece 
duplicado debido a que rio se fusionan entre si las 
porciones caudales de los conductos de rvlíiller (fig. 
25-24A>; este defecto puede acompañarse de una va¬ 
gina doble, generada por una falla en la canalización 
de la placa vaginal. 

Otero bicorne. Si el trastorno anterior es parcial, el 
útero queda duplicado en su parte cefálica solamente 
(fig- 25-24B>. 

t/ítro radicado. Esta anomalía ocurre cuando 
persiste el tabique que separa transitoriamente a las 
porciones fusionadas de los conductos de IVIüller (fig. 
25-24C). 

t/fera anicorne. En este cuadro falta la mitad del 
cuerpo uterino y su respectiva trompa de Falopio 
(fig. 25-24D>; se produce cuando uno de los conduc¬ 
tos de Pvltlller no se desarrolla. 


a/erma. El útero está ausente-lo mis¬ 
mo que las trompas- como consecuencia de la falta 

de desarrollo de los dos conductos de TVliiller. 

Otero infanta. En esta anomalía el útero posee un 
tamaño inferior ai normal. 

De las glándulas mamarlas 

La falta de formación de los rebordes mamarios 

-unilateral o bilateral- ocasiona cuadros de amas- 

tice o de atelia , esto es ausencia de mamas o pezones. 
Si los rebordes se forman normalmente pero sus seg¬ 
mentos destinados a desaparecer no invoíucionan, se 
generan cuadros de /^olimastia o de /volite lia „ o sea 
mamas o pezones supernumerarios. 

De las glándulas adrenales 

Síndrome- adreno genital. El síndrome adrenogeni- 
tal, citado al hablar del seudohermafroditismo feme¬ 
nino, es un trastorno congénito del metabolismo de 
ios cor tico id es que se transmite por un gen autosómi- 
co recesivo. Se caracteriza por la existencia de una ex¬ 
cesiva producción de andrógenos por parte de la cor¬ 
teza de las glándulas adrenales, con la consiguiente 
masculinización de los embriones XX (ver Settdober- 
mafroditismo femenino') . El defecto original consiste 
en que las células de dichas cortezas son incapaces de 
sintetizar una enzima imprescindible para la elabora¬ 
ción de otra hormona, el cortisol. La ausencia de esta 
última desencadena una excesiva secreción de ACTH 
por parte de la hipófisis, la cual estimula el creci¬ 
miento de las adrenales, con el consiguiente aumento 
en la producción de andrógenos. 

Otros defectos. Según cuáles sean los mecanismos 
afectados, pueden producirse cuadros de agenesia 
adrenal , Hif>of?lasia adrenal o i a ecroj^ia (posición 
anómala]) de una o de ambas glándulas. 













Sistema nervioso 


DESARROLLO TEMPRANO 

Los primeros esbozos del sistema nervioso apare¬ 
cen al finalizar la tercera semana del desarrollo, ape¬ 
nas se constituye el disco trilaminar. Debe recordarse 
que en el dorso de este último se forma un engrosa- 
miento ectodérmico -la p/aco neural- - Que se con¬ 
vierte en un surco -el surco neural - a partir del 

cual se desarrollan las dos estructuras embrionarias 
que darán origen al sistema nervioso definitivo: el fu - 
do ricura/ y las crestas neurales. El proceso que cul¬ 
mina con el establecimiento de estas estructuras ha si¬ 
do descrito en el capítulo 6 (ver JF'orm ación de/ fu do 
neural js de /as crestas neura/esj e ilustrado en la figu¬ 
ra 6-23* Repasemos sus momentos más importantes: 

La placa neural se desarrolla a nivel de la linea me¬ 
dia del disco embrionario en posición cefálica al no¬ 
dulo de Piensen, o sea en el sector ectodérmico ubica¬ 
do al dorso de la notocorda <figs. 5-2 y 5-1-4)* INJo tar¬ 
da en crecer hacia el extremo caudal del disco, ocu¬ 
pando los lugares que abandona la línea primitiva a 
medida que el nodulo de Piensen retrocede. Debe re¬ 
cordarse que este retroceso indica un alargamiento 
equivalente por parte de la notocorda, cuya acción 
inductiva sobre el ectodermo suprayacence es precisa¬ 
mente la causa que desencadena los procesos biológi¬ 
cos responsables de la conversión de ese ectodermo 
en tejido neural. 

A continuación, debido a que se estrechan en sus 
extremos apicales, las células cilindricas que integran 
la placa neural adquieren un aspecto cuneiforme ffíg. 
6-25C,). Oomo consecuencia, la placa se transforma 
primero en un surco, el cual, al unirse sus bordes en¬ 
tre sí, se convierte en un tubo ffig. 6-25C,DE). La 
unión de los bordes se inicia en la parte media del dis- 


co » desde donde se extiende en dirección tanto cefáli¬ 
ca como caudal ffig. 6-26). Entretanto, el tubo neural 
exhibe dos aberturas ——denominadas neurojooro an¬ 
terior y neurojroro posterior - que comunican transi¬ 

toriamente la luz del conducto con la cavidad amníó- 
tica. El neuroporo anterior se cierra el día 25 del de¬ 
sarrollo; el posterior, el día 27. 

En la región cefálica, las paredes del tubo neural 
crecen a una velocidad mayor y dan origen a las ves ¿cu - 
Zas encefálicas . En la región caudal, en cambio, el tu¬ 
bo permanece estrecho, convertido en el esbozo de la 
médula espinal (fig. 6-S). 

A fines de la cuarta semana existen tres vesículas 
encefálicas, denominadas jprosencéjTa/o , mesencéfalo 
y romdoencéfa/o. 

En las paredes laterales de la primera pueden obser¬ 
varse las vesículas ópticas, esbozos de las partes más 
importantes del aparato visual (fígs. 6-9, 6-11 y 6-27). 

lVTás tarde -a las 5 semanas- el prosencéfalo da 

origen a dos vesículas hijas y el romboencéfalo a 
otras dos, permaneciendo el mesencéfalo sin dividir¬ 
se. Así, desde el extremo cefálico del tubo hasta el na¬ 
cimiento de la médula espinal quedan constituidas 
cinco vesículas encefálicas, denominadas telencéfalo , 
d¿encájalo , mesencéfalo , metencéfalo y m telencéfalo 
ffigs. 7-5, 7-6 y 26-1). Las dos primeras derivan del 
prosencéfalo y las dos últimas del romboencéfalo. 

Además, el tubo neural presenta tres acodaduras: 
el cefálico , a nivel del mesencéfalo; el grliegue 

rom ¿roen cefálico o pro n t ¿no ^ entre el metencéfalo y el 
mielencéfalo; y el pliegue cervical , entre el mielencé- 
falo y la médula espinal <fígs. 7-5 y 26-1 A). Los plie¬ 
gues cefálico y cervical se hallan flexionados en sentido 
ventral, mientras que el ángulo que forma el pliegue 
pontino se halla abierto hacia el dorso del embrión. 
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Fig. 26-1. Vesículas encefálicas en el 
embrión de 5 semanas. A: Vista late¬ 
ral derecha. B: Vista dorsal. C: Corte 
sagital. 


De las paredes laterales del telen c éfalo emergen las 
dilataciones correspondientes a los /lemis/enos 
brales , cuyas cavidades reciben el nombre de ve/iír/cu- 
Í 05 laterales (figs. 7-ó y 2í>-I Bj. La pared correspon¬ 
diente al extremo cefálico de dicha vesícula -formada 

al cerrarse el neuroporo anterior-recibe el nombre 

de lámina terminal (fig. 26-1 C). 

El diencéfalo da origen a varias estructuras impor¬ 
tantes, entre las cuales se destacan el tálamo y el Hipo- 
tálamo. /V de más, de sus paredes emergen las cestera- 
las ópticas y los esbozos de dos glándulas endocrinas: 
la epífisis y la neuroHipófisis (fig. 26-1C). Oomo pue¬ 
de apreciarse, las vesículas ópticas, asociadas en una 
etapa anterior al prosencéfalo, luego de la subdivi¬ 
sión de este último «quedan vinculadas a Ja vesícula 
diencefálica (fígs. 7-ó y 7-7), La cavidad del diencéfa¬ 
lo, denominada tercer ventrículo* se comunica con los 
ventrículos laterales del telencéfalo a través de sendos 
orificios, los agujeros de JK^fonro (fígs. 7-6 y 26-1C), 

El mesencéfalo, cuya cavidad lleva el nombre de acue¬ 
ducto de Silvio , sufre escasas modificaciones (fig. 26-1). 
A partir de esta vesícula se originan el pedúnculo ce¬ 
rebral y los tubérculos cuadrigémirros. 

El metencéfalo y el mielencéfalo poseen una cavi¬ 
dad común -muy ancha y de forma romboidal- 

denominada cuarto ventrículo (fig. 26-1B). El meten¬ 
céfalo da origen al cerebelo y a la protuberancia , 
mientras que el mielencéfalo se convierte en el bulbo 
ratyu ideo . 

Finalmente, la médula espinal , cuya luz central ad¬ 
quiere el nombre de conducto del epéndimo , conti¬ 


núa con un diámetro menor al de las vesículas encefá¬ 
licas (fígs. 7-5 y 26-1). 

C2omo se verá, además de dar origen a las estructu¬ 
ras citadas precedentemente -integrantes del sistema 

nervioso cent ral - el tubo neural primitivo participa 

en la formación del sistema nervioso periférico (ver 
más adelante Sistema nervioso periférico'}. Sin em¬ 
bargo, la mayor parte de éste -entre cuyos compo¬ 

nentes se destacan los nervios, los ganglios sensitivos 
y los ganglios del sistema nervioso autónomo- deri¬ 

va de las crestas neurales . 

Los primeros esbozos de estas crestas aparecen en 
el momento en que la placa neural se convierte en un 
surco, presentándose bajo la forma de dos cordones 

longitudinales -uno a cada lado- nacidos en la 

unión del ectodermo neural con el ectodermo gene¬ 
ral, desde el metencéfalo hasta el extremo caudal de 
la médula (fig. 6-25D). Los cordones se desprenden 
del ectodermo originario cuando se produce la unión 
entre sí de los bordes del surco neural, de modo que 
quedan localizados a los lados del tubo neural 
primitivo, entre éste y el ectodermo general (fig. 
6-25EF). Más tarde, a intervalos regulares, en las 
crestas se generan los esbozos de los ganglios sensiti¬ 
vos* que aparecen como engrosamientos sucesivos 
enlazados entre sí por tramos de menor calibre (fig. 
6-25G). 

Debe señalarse que las crestas neurales dan origen 
también a otras estructuras embrionarias, ajenas ai 
sistema nervioso (ver más adelante derivados de las 
crestas neurales >. 
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Membrana limitante interna 



E 



F ¡g- - A: Epitelio seudoestratificado del tubo neural primitivo. B: División de las células (lera* etapa). C: División de Las células (2da. 

etapa). 


SISTEMA NERVIOSO CENTRAL 

Histogénesis 

Inicialmente la pared del tubo neural se Halla cons¬ 
tituida por una capa simple de células columnares, 
cuyos núcleos, al estar ubicados en diversos planos, 
le confieren al epitelio un aspecto seudoestrati ficado 
<fig- 26-2A) < como se verá, las posiciones de estos 
núcleos no son estables sino cambiantes). La superficie 
exterior del tubo aparece revestida por una membra¬ 
na basal denominada m&mtirana f emitan te externa , 
mientras Que la superficie luminal -—a cuyo nivel las 
células se encuentran unidas entre si por medio de 

barras terminales - recibe el nombre de m&m forana 

limitante interna. 

Las células presentan una muy activa proliferación, 
acompañada por un continuo cambio de posición de 
sus núcleos. ÍVIás aún, debido a que las divisiones ce¬ 
lulares no son sincrónicas, pueden observarse simul¬ 
táneamente núcleos en interfase y en distintos perío¬ 
dos de la mitosis <Ti¿* 26-2A). Durante la interfase 

-ocasión en la cual duplican su-AÜN- los núcleos 

se localizan en el extremo celular adyacente a la mem¬ 
brana limitante extern a. Pronto se desplazan hacia la 
membrana limitante interna —o sea bacía la luz del 

tubo-, produciéndose la mitosis cerca de esta última 

(fiB- 26-2B). 

Dado que el Huso mitótico de cada célula orienta 
su eje en forma a la membrana limitante in¬ 

terna, al culminar la telofase Los dos núcleos Hijos re¬ 


sultan ubicados uno al lado del otro, ambos a la mis¬ 
ma distancia de la membrana. Luego, al tiempo que 
estos núcleos recorren un camino inverso al seguido 

por el núcleo progenitor -retornando de tal modo 

Hacia la membrana limitante externa- el citoplasma 

se divide longitudinalmente, de manera que se for¬ 
man dos células hijas semejantes a la célula progeni- 
tora Cfig- Una vez arribados a las adyacencias 

de la membrana limitante externa, los núcleos vuel¬ 
ven a sintetizar AON, comenzando un nuevo ciclo 
mitótico idéntico al anterior. 

Después de un regular número de divisiones de este 
tipo, comienzan a producirse otras, que se diferen¬ 
cian de las anteriores porque el eje de los Husos mitó- 
ticos cambia de orientación, ubicándose ca? Jforma 
E> &rz>&nc¿icL4lar a la luz del tubo <fig. 26-2C). Como re¬ 
sultado, una de las dos células hijas queda unida a la 
membrana limitante interna y la otra emigra hacia 
la parte externa del tubo neural. 

Debe señalarse que a partir de un determinado mo¬ 
mento, las únicas células del epitelio neural que se si¬ 
guen dividiendo son las que quedan retenidas junto a 
la membrana limitante interna, haciéndolo unas ve¬ 
ces con el huso mitótico orientado en forma paralela 
a dicha membrana y otras en forma perpendicular 
<fig. 26-2C). El primer tipo de división hace crecer el 
diámetro del tubo; el segundo, el grosor de su pared. 

Cuando las células adyacentes a la membrana limi¬ 
tante interna dejan de dividirse, componen el e/w'/e//o 
ep>&nrJimario, capa unicelular que reviste al conducto 
central del tubo nervioso (figs. 26-3 y 26-4). 
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r*S 26-3- Cortes transversales del tubo neural primitivo en los que se ilustra la formación del epitelio ependimario, la capa del mamo y la 

capa marginal. 
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Fig. 26-4. Histogénesis del sistema nervioso central. 
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Mientras, i as células emigradas hacia la parte ex¬ 
terna del epitelio neural se han estratificado, compo- 
niendo una gruesa capa celular denominada crespa del 
manto (fig. 26-3A). Allí ubicadas» estas células se di¬ 
ferencian en neu roblas tos y en gliofrlasfos , anteceso¬ 
res respectivamente de las neuronas y de las células de 
ia neuroglia del sistema nervioso central (fig. 26-4). 

Al principio, debido a que sus citoplasmas no pre¬ 
sentan ninguna prolongación, los neuroblastos son 
apolares; luego se convierten en bipolares, más tarde 
en unipolares, y finalmente en las neuronas multipo- 
lares características del sistema nervioso central del 
adulto <fig . 26-4>. 

En la figura 26-3B puede apreciarse cómo las pro¬ 
longaciones más largas de las neuronas -nos referi¬ 
mos a los ajeones - se orientan hacia la periferia 

del tubo y forman una nueva capa -externa a la del 

manto-, denominada capa marginal . 

La capa del manto es precursora de ta sustancia gris 
del neuroeje, en tanto que la capa marginal lo es de la 
sustancia blanca , así llamada porque en una etapa ul¬ 
terior los axones que la integran son envueltos por 
una vaina de mielina (ver más adelante Af id ¿ni pación 
ele lasfibras nerviosas u fricadas en el sistema nervioso 
cen traiy . 

Entretanto, los glioblastos se dispersan entre las 
células de la capa del manto y las fibras de la capa 
marginal. Pronto se diferencian en astro frías tos an¬ 
tecesores de los astrocitos protoplasmáticos y fibro¬ 
sos- y en oligodendroblastos , predecesores de los 

o ligo den droe i tos (fig. 26-4). Los astrocitos tienen por 
función sostener y nutrir a las neuronas. Los oiigo- 
dendrocitos, en cambio, constituyen las células que 
dan origen a la mielina ubicada en torno de los axo- 
nes que transitan por el sistema nervioso central. 

Existen otras células, las de la microglia , que no 
derivan de los glioblastos sino del mesodermo que 
circunda a los vasos sanguíneos; aparecen en el neu¬ 
roeje hacia el final de la vida intrauterina, en el mo¬ 
mento en que culmina la formación de la red capilar 
del sistema nervioso central. 

La sustancia blanca se halla situada por fuera de la 
sustancia gris a lo largo de casi todo el neuroeje. LJna 
excepción la constituyen los Hemisferios cerefrrales, 



Fig. 26-5. Corte transversal del tubo neural primitivo en el que se 
Ilustra la evolución seguida por la capa del manto. 


en donde las ubicaciones de una y otra aparecen in¬ 
vertidas, recibiendo la sustancia gris el nombre de 
corteza cerebral. Por otro lado, si bien en el cerebelo 
se forman núcleos grises rodeados por sustancia 
blanca, ia sustancia gris se halla localizada también 
en la superficie, donde se la conoce con el nombre de 
corteza cerefrelosa. El origen de estas dos excepciones 
se explicará en los puntos correspondientes a la mor¬ 
fogénesis del metencéfalo y del telencéfalo. 

Evolución primitiva de la cap» del manto 

Los primeros cambios que experimenta la capa del 
manto consisten en d adelgazamiento de sus paredes dor¬ 
sal y ventral, y en el engrosamiento de sus paredes Latera¬ 
les. Veamos cómo evolucionan (fig. 26-5): 

Las paredes dorsal y ventral, que adquieren respec¬ 
tivamente los nombres de placa del techo y placa del 
piso , quedan convertidas en láminas muy delgadas, 
compuestas por epitelio ependimario y células de la 
neuroglia. 

Cada una de las paredes laterales se divide en dos 

columnas -la placa alar y la placa frasal - entre las 

cuales aparece un surco longitudinal -el surco limi¬ 
tante -, detectable sólo desde la luz. del tubo. Las 

placas alares se hallan ubicadas en posición dorsal 
respecto de las placas básales. Por lo tanto, entre las 
primeras queda intercalada la placa del techo, y entre 
las segundas la placa del piso (fig. 26-5). 



26 - 6 . 


Miclinización de tas fibras nerviosas en el sistema nervioso central. 
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Las jilacas hasales generan tanto las astas anterio* 
res v laterales de la médula espinal cromo los núcleos 
motores ubicados en el bulbo, la protuberancia y el 
pedúnculo cerebral. Es decir, dan origen a las partes 
del sistema nervioso central que alojan a las neuro¬ 
nas motoras cuyas fibras inervan a los músculos es¬ 
queléticos y a las visceras. 

Las jilacas alares* por su parte, son precursoras tan¬ 
to de las astas posteriores de la médula como de los 
centros encefálicos que reciben los impulsos sensiti¬ 
vos desde la periferia y/o participan en las funciones 
coordinadoras del sistema nervioso central. 

La jilaca del techo , que en algunas regiones experi¬ 
menta un gran estiramiento, interviene en la forma¬ 
ción de los /ileicos coro ¿déos , estructuras encarga¬ 
das de segregar el liquido cefalorraquídeo (la circula¬ 
ción de este liquido será descrita más adelante, junto 
con el desarrollo de las meninges). Salvo ciertas ex¬ 
cepciones, el resto de la placa del techo, al igual que 
toda la p>laca dei jiiso, reduce su tamaño relativo y no 
forma ninguna estructura nerviosa. 

Las únicas placas presentes a lo largo de todo el tu¬ 
bo neural son las alares y la del techo. La placa del pi¬ 
so no se desarrolla a nivel de las vesículas mesencefá- 
lica, diencefálica y teiencefálica. Las placas básales 

- y en consecuencia los surcos limitantes— no pasan 

el limite entre el mes encéfalo y el diencéfalo, por lo 
que este último y el telencéfalo poseen sólo las placas 
alares y la del techo. 


Mieiinización de Ias Fibras nerviosas ubicadas 
en el sistema nervioso central 

En los embriones humanos la mieiinización de las 
fibras situadas en el interior del sistema nervioso cen¬ 
tral comienza en el cuarto mes de la vida intrauterina 
y se completa entre el segundo y el tercer año de la vi¬ 
da posnatal. El proceso que da origen a la vaina de 
mielina ha sido ilustrado en la figura 26-6, en la que 
puede observarse cómo lengüetas nacidas en el cito¬ 
plasma de los oligodendrocitos se enrollan en torno 
de las fibras nerviosas. La estructura multilamelar 
periódica de la mielina es consecuencia de ese enrolla¬ 
miento así como del ulterior agregado y fusión entre 
si de las membranas de la lengüeta. 


Desarrollo de los distintos segmentos en que 
se divide el sistema nervioso central 


En los próximos puntos describiremos la evolución 




Fig. 26-7. Cortes transversales cíe la médula espinal en tres etapas 
de su desarrollo. A: Comienzo de la cuarta semana. B: Quima sema¬ 
na - C; /Sl término. 


seguida por cada uno de los sectores en que se divide 
el sistema nervioso central. 


MEDULA ESPINAL 

En la figura 2<S-7 han sido esquematizados cortes 
transversales de la médula espinal en tres etapas de su 
desarrollo- Como puede apreciarse, al principio la 
médula muestra los caracteres generales del tubo neu¬ 
ral primitivo, con el epitelio ependimario, la capa del 
manto y la capa marginal. En la capa del manto se 

observan las placas alares y las básales -separadas 

unas de otras por los surcos limitantes-, y las placas 

del techo y del piso. 
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Pronto las placas básales, que experimentan un rápi¬ 
do crecimiento, provocan la formación de dos relieves 

ventrales -uno a cada lado de la línea media- entre 

los cuales queda interpuesto un surco relativamente 
profundo, el swrco medio anterior- (fig. 26-7BC). Por 
su lado, las placas alares, al fusionarse una con otra, 
obliteran la parte dorsal de la luz del tubo, recibiendo 
la línea de Fusión el nombre de i'o¿>/£?we medio povíc- 
fior. El eondiieto ej^endimai~¿o definitivo deriva de la 
parte no obliterada de la luz tubular (fig. 26-7BC>. 

Las placas básales se transforman en las os/as ante¬ 
riores y en las astas laterales de la médula (fig. 26-7C). 
En las primeras, los neuroblastos se diferencian en neu¬ 
ronas motoras somáticas; en las segundas, en neuro¬ 
nas motoras viscerales. Por su lado, las placas alares 
-cuyos neuroblastos dan origen a neuronas con fun¬ 
ciones sensitivas- se convierten en las a.sí<75 posíerio- 

res de la médula (fig. 26-7C). 

A.1 principio los entremos caudales de la médula y 
del conducto vertebral se Hallan ubicados a la misma 


altura (fig. 26-8A). Euego, debido a que la columna 
vertebral crece con mayor rapidez, la extremidad 
caudal de la médula va quedando ubicada en posicio¬ 
nes cada vez más cefálicas (fig. 26-8B). Así, en la 
época del nacimiento se Halla a nivel de la tercera vér¬ 
tebra lumbar, ‘‘ascendiendo'* más tarde Hasta su po¬ 
sición definitiva, a la altura de la primera vértebra 
lumbar. La figura 26-8 ilustra, antes y después del 
“ascenso” medular, la disposición de las fibras ner¬ 
viosas lumbares y sacras desde sus puntos de origen 
en el neuroeje hasta sus lugares de salida por los orifi¬ 
cios intervertebrales. 

Debe señalarse que junto a dichas fibras se encuen¬ 
tran restos de la vaina más interna de las meninges 

-denominada piamadre- que al no acompañar el 

crecimiento de la columna (conno lo Hacen las otras 
dos vainas meníngeas, o sea la aracnoides y la dura- 
madre> dan origen al J'i/um termina/e , banda fibrosa 
tendida entre la punta de la médula y la primera vérte¬ 
bra coccígea. Las fibras nerviosas junto con el fllum 
termínale reciben el nombre de “co/o ¿/e co¿»o//o f 



Posición del extremo caudal de la médula en relación con. las vértebras lumbares, sacras y coccígeas. A: Posición inicial. B: F*o- 

sición definitiva. 


Fír. 2Ó-8, 
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Tela co r o i de a 
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el oúlbo raquídeo. Cortes trajisversales del 


Múdeos motores 
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_ jr-orina 

mielencéfalo en tres etapas de su desarrollo. A: Comienzo dle la cuar¬ 
ta. semana. B: Quinta semana. C: A término. 


Núci eos 
sensitivos 
Cu a rto 
ventr icu l o 


MIELJENCEFALO 

Esta vesícula, situada entre la médula espinal y el plie¬ 
gue romboencefálico, da origen al bulbo 

Las primeras etapas del desarrollo del mielencéfalo 
son semejantes a las del metencéfalo. Más aún» ambas 

vesículas derivadas del romboencéfalo en dichas 

etapas evolucionan como una sola unidad» motivo 
por el cual serán descritas» durante ese período» en 
forma conjunta. 

El mielencéfalo y el metencéfalo muestran al prin¬ 
cipio la típica organización que caracteriza al tubo 
neural primitivo (figs. 26-9A y 26-iOA>. ÍVlás tarde» 
debido a que sus paredes laterales se separan siguien¬ 
do un movimiento comparable al de la apertura de un 
libro, la citada organización experimenta cambios 
muy profundos. 


Así, la placa del techo se ensancha» convirtiéndose 
en una delgada lámina de forma romboidal revestida 
por células ependimarias (figs. 26- IB, 26-9B, 26-lOB, 
26-14B y 26-15B). Por su lado» las placas alares resultan 
ubicadas en posición lateral respecto de las básales» 
que a su vez apretujan a la placa del piso hasta redu¬ 
cirla a un fino tabique medio denominado raje (fígs. 
26-9BC2 y 26-lOBCD). Finalmente, las cavidades de 
ambas vesículas componen una amplia cavidad co¬ 
mún -de forma romboidal-, denominada cwarro 

ve/i trícalo . 

En el dorso de este ventrículo las células ependima¬ 
rias se asocian con el mesodermo suprayacente y am¬ 
bos forman una lámina epitelial -la tela coro idea --, 

algunas de cuyas partes, al ser invadidas por manojos 
de capilares sanguíneos» se convierten en j^iexos ce¬ 
roideos , suerte de penachos vasculares proyectados 
en el interior de la cavidad ventricuiar (flg. 26-9C>. 
En la tela coro idea aparecen además tres orificios 

-uno medio y dos laterales-, denominados orifi- 

cios de Ada^endie y Z^uscHfca (figs. 26-14B y 26-15B). 
El significado funcional de los plexos coroideos y de 
los orificios será descrito más adelante cuando se 
analice el origen y la circulación del liquido cefalorra¬ 
quídeo (ver 

A la altura del mielencéfalo las placas básales se 

transforman en los nádeos motores -somáticos y 

viscerales-de los pares craneales IX, X, XI y XII. 

Por su parte, las placas alares dan origen a los nádeos 
sensitivos de los pares craneales IX y X, a los núcleos 
de Gol! y Burdach (ubicados en el límite con la médula 
espinal), a la oliva bulbar y, posiblemente, a los nú¬ 
cleos de la formación reticular bulbar (fig. 


METENCEFALO 

A partir de esta vesícula, derivada de la parte cefáli¬ 
ca del romboencéfalo, se originan la protuberancia y el 
cerebelo ~ 

Su evolución primitiva -lo mismo que el desarrollo 

de su cavidad ( cuarto ventrícu/oy y de sus placas del te¬ 
cho y del piso- Ha sido analizada en el punto ante¬ 

rior, junto con el mielencéfalo (fig. 26-10). 

A la altura del metencéfalo las placas básales se trans¬ 
forman en los nádeos motores de los pares craneales 
V» VI y VII (fig. 26-1 OJD>>. 

Por su lado, las placas alares se subdividen en dos 
porciones, una ventral y otra dorsal (fig. 26-lOB). 
Las porciones ventrales, localizadas luego de la 


























‘‘apertura del libro** en posición lateral respecto de 
las placas básales, originan los se/iSiY/vo^ 

de los pares craneales V r y VII, los núcleos .cocleares y 
vestibulares del par craneal VIII, los núcleos pon t i - 
nos y, posiblemente, los núcleos ele la formación reti¬ 
cular protuberancia! Cfig- 26-lOCD). 

En cambio, las porciones dorsales —-con el nombre 
de icttrios róm tríeos- — crecen en dirección medial, in¬ 
vadiendo una parte de la cavidad del cuarto ventrícu¬ 
lo {figs. 26- 1OC y 26-14B). Ambos labios rómbicos se 
fusionan en la línea media y forman el esbozo del ce¬ 
rebelo, compuesto por una pequeña porción central, 
el vermis, y dos partes laterales, que tras un acelerado 
crecimiento dan origen a los hemisferios eeretrelosos 
tfigs. 2ó-IOE>, 26-15B y 26-16B). Al cabo de un tiem¬ 
po —concretamente a partir del cu arto mes; de la vida 

prenatal-, en la superficie del cerebelo comienzan a 

aparecer cisuras y surcos, los cuales subdividen al 
vermis y a los Hemisferios en lóbulos y iobutillos ffig. 
26-16). 

Al principio las paredes cerebelosas están compues¬ 
tas por las tres capas que caracterizan al tubo neural 
primitivo, esto es tas capas ependimaria, del manto y 
marginal (fig. 26-1 1 A). Como en el resto del neuro- 
eje, la capa del manto da origen a núcleos grises en la 
zona profunda -tal es el caso de los núcleos denta¬ 
dos- mientras que la marginal se convierte en sus¬ 

tancia blanca, situada en torno a dichos núcleos. ISlo 
obstante, por fuera de la sustancia blanca existe en el 
cerebelo una capa de sustancia gris, denominada eor- 
tezza ífig. 26-lOD). 

Esta corteza comienza a formarse como resultado 
de la multiplicación primero, y de la migración a tra¬ 
vés de la capa marginal después, de algunos neuro- 
blastos ubicados en la capa del manto, los cuales 

-una vez que alcanzan la superficie- siguen prolife- 

rando Hasta componer una primera capa celular, la 
granulosa esterna <fig, 26-1 IB). Más tarde, prove¬ 

niente también de la capa del manto, una' segunda 
migración de neuroblastos forma la capa granulosa 
interna , intercalada entre la granulosa externa y la 
capa marginal (f ig - 26-1 1C). Gomo se advierte, a 

diferencia de lo que ocurre con los neuroblastos del 
resto del tubo neural primitivo, los del cerebelo en 
desarrollo, al menos transitoriamente, conservan la 
capacidad de multiplicarse. 

Eos neuroblastos que atraviesan la capa marginal 
lo Hacen guiados por las largas prolongaciones cito- 
plasmáticas nacidas de las célu las gliaies radiales , que 
son un tipo especial de célula de la ñeuroglía. Los 
cuerpos de estas células están situados cerca del epite¬ 
lio ependimario, y sus finas prolongaciones -una por 

cada célula— traspasan la pared del cerebelo Hasta 
llegar prácticamente a su superficie. Los neuroblas- 
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t'ig- 10- Formación de la pro tu be rancia y del cerebelo. Cortes 

transversales del metencéfalo en tres etapas ele su desarrollo. A: Co¬ 
mienzo de la cuarta semana. El: Quinta semana. C: Sexta semana. O: 
A término. 
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Ki«.. 26*11. Formación de La corteza cerebeiosa. 


tos avanzan hacia la futura corteza recorriendo el ca¬ 
mino marcado por dichas prolongaciones. Concluido 
este proceso, las células gliales radiales se convierten 
en astrocitos. 

Las distintas clases de neuronas presentes en la cor¬ 
teza del cerebelo adulto tienen su origen en los neuro- 
biastos de las capas granulosas mencionadas. Así, los 
de la capa granu losa externa generan las células ‘ *en 
cesto w % las estrelladas y las granulares , mientras que 
los de la capa granulosa interna se convierten en las 
células de Eurlcinje y de CI?olgÍ. La corteza cerebeiosa 
definitiva, integrada por las tres capas que se descri¬ 
ben a continuación, se forma como consecuencia 
tanto del traslado de algunas de estas neuronas como 


de la reubicación de las fibras que de ellas emanan 
Cfíg- 26-1 1 D>. 


Capa molecular. Tras la migración de sus células 

granulares -cuyo destino se señalará de inmediato-, 

la capa granulosa externa se transforma en la capa 
molecular, integrada por un gran número de fibras 
nerviosas y por dos clases de neuronas: las células 
“en cesto'’ y las estrelladas. 

Capa intermedia . En la capa intermedia se encuen¬ 
tran las células de Purkinje, derivadas, como se ha 
visto, de la capa granulosa interna. 

Capa granular * Esta capa -la más profunda de la 

corteza cerebeiosa- posee las células granulares y las 

de Golgi, derivadas respectivamente de las capas gra¬ 
nulosa extema y granulosa intema. En la figura 26-1 1L> 
puede observarse cómo, siguiendo un camino inverso 
al recorrido por los neuroblastos de la primitiva capa 
del manto, las células granulares abandonan la re¬ 
gión superficial y emigran hasta colocarse en una po¬ 
sición más profunda. 


MESENCEFALO 

A partir del mesencéfalo se originan el pedúnculo 
cerebral y los tubérculos cuadrigéminos. 

La cavidad de esta vesícula no tarda en quedar re¬ 
ducida a un conducto muy estrecho -el acueducto 

de Sí7v/o -, intercalado entre los ventrículos tercero y 

cuarto (fig. 26-12). 

Gomo ya se ha señalado, la placa del piso no existe 
a la altura del mesencéfalo {ver Evolución primitiva 
de la capa del manto}. La placa del techo, absorbida 
por el crecimiento de las estructuras vecinas, desapa¬ 
rece muy tempranamente. 

En este sector del neuroeje las placas básales se 
convierten en los núcleos motores de los pares cra¬ 
neales III y IV, ubicados en posición ventral respecto 
del acueducto de Silvio (fig. 26-12C). 

Eor su lado, un considerable número de neuroblas¬ 
tos pertenecientes a las placas alares migra hacia la 
región dorsal del mesencéfalo. Allí forman el tectum , 
que es una estructura visible desde el exterior, com¬ 
puesta por dos cordones longitudinales separados 
por un surco medio (figs. y 26-14). Más tarde, 

al ser dichos cordones divididos por un surco trans¬ 
versal, quedan constituidos cuatro relieves -dos 

cefálicos y dos caudales—, denominados tubérculos 
cuadrigém ¿nos superiores y tubérculos cuadrigémi¬ 
nos inferiores, respectivamente (figs. 26-12C, 26-15B 
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Fig, 26-12. Formación del pedúnculo cerebral y de los tubérculos 
cuadrigéminos. Cortes transversales del mesencéfalo en tres etapas 
de so desarrollo. /V : Comienzo de la coarta semana. B: Quinta sema¬ 
na. C: A término. 


y 2Ó-1ÓB). Los primeros se relacionan con los reflejos 
visuales, y los segundos con los auditivos. 

Aunque existen controversias acerca del origen de las 
neuronas que integran la sustancia nigra, los mídeos 
rojos y las jormaciones reticulares , se acepta que de¬ 
rivan de las placas alares, algunos de cuyos neuro- 
blastos migrarían en dirección ventral hasta ubicarse 
entre los núcleos motores y los jeedúneulos /^rojeta¬ 
mente dicHos <fíg. 26-12BC). Estos últimos —gruesos 

en extremo- se hallan constituidos exclusivamente 

por haces de Fibras nerviosas, las cuales, en su transi¬ 
to desde la corteza cerebral hacia algunos núcleos de 
la protuberancia* el bulbo y la médula» se ubican en 
las porciones más ventrales de la otrora capa marginal. 
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DIENCEFALO 


El diencéfalo deriva de la parte caudal del prosen- 
céfalo y en su capa del manto se desarrollan sólo las 
placas alares y la placa del techo. 

Las placas alares, cuyo grosor aumenta considera¬ 
blemente» ocupan las paredes laterales y el piso de la 
vesícula. Además, corno consecuencia de dicho en- 

grosamiento, la cavidad que encierran -esto es el 

tercer ventrículo - queda reducida a una delgada 

hendidura dispuesta en el plano sagital tfig. 26-13A), 


En las paredes laterales del diencéfalo se generan 
los núcleos pertenecientes ai ejeitálamo , el tálamo y el 
Hijeotálamo , cuyos relieves, observados desde la cavidad 
ventricular, aparecen separados por surcos de relati¬ 
va profundidad {figs. 26-13B y 26-14C>. El interpues¬ 
to entre el epitálamo y el tálamo se denomina surco 
ejeitalárrtico , mientras que el que separa el tálamo del 
hipotálamo lleva el nombre de surco Hijeotalámico . 
Corresponde advertir que en algunos casos ambos tá¬ 
lamos se hallan fusionados entre si en medio de la ca¬ 
vidad ventricular, lo cual se debe a que el eogrosa- 
miento de las placas alares a la altura de esos núcleos 
ha sido más pronunciado que lo habitual. 

£X* 

El volumen del ejeitálamo es al principio similar al 
del tálamo (fig. 26-14C); más tarde, debido a que su 
tamaño relativo disminuye, se torna proporclonal- 
mente más pequeño ífigs. 26-13B y 26-15C). Los neu- 
roblastos pertenecientes al epitálamo generan los 
ganglios de la Hateénula , núcleos vinculados con las 
vías conductoras de la sensibilidad olfatoria. 


Por su parte, los mídeos talámicos constituyen cen¬ 
tros nerviosos intercalados entre los receptores senso¬ 
riales periféricos y la corteza cerebral. Como ejem¬ 
plos pueden mencionarse los cuerpos geniculados 

-núcleos situados en un sector del tálamo que lleva 

el nombre de meta tálamo -, los cuales se hallan rela¬ 

cionados con las vías conductoras de los impulsos audi¬ 
tivos y visuales. 

Los mídeos del Hijeo tálamo intervienen en la regu¬ 
lación de varias actividades vegetativas, tales como el 
equilibrio hídrico, las actividades simpáticas y para¬ 
simpática s, el metabolismo de las grasas y de los car¬ 
bohidratos, la temperatura corporal, el comporta¬ 
miento emocional, la secreción de las hormonas ade- 
nohipofisarias, etcétera. 

Ya en el piso del diencéfalo -en la parte central del 

mismo- se halla el inf undiHulo de la rteuroH ijeój'isis, 

entre el cjuiasma ó jet ico, por delante, y los cuerjeos 
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mamilares, por detrás (fjgs. 26-14C, 26-Í5C y 26-16C>. 
El significado del infundíbulo ha sido descrito en el 
capítulo 20 (ver Glándula dtpóJJsisy . F*or su lado, 
el quiasma óptico se forma al entrecruzarse en la línea 

medía -poco antes de ingresar al diencéfalo- las fi- 

bras nerviosas provenientes de las mitades internas de 
ambas retinas (ver luego Gomisuras cere¿?ra/e5). Fi¬ 
nalmente, los cuerpos mamilares, cuyos relieves se vi¬ 
sualizan desde el exterior, son núcleos grises pertene¬ 
cientes al hipotálamo. 

Fiesta describir la evolución seguida por la placa del 
techo, que en su mayor parte experimenta un gran es¬ 
tiramiento (fig. 26-13A). Como ocurre a la altura del 
cuarto ventrículo, su epitelio ependimario y el m es o - 
dermo suprayacente forman una tela coroidea, ori¬ 
gen de los coto/ í/ro^' que se proyectan en el in¬ 

terior del tercer ventrículo. 

Además, entre la tela coroidea y los tubérculos cua- 

drigéminos del mesencéfalo -es decir, en el sector 

más caudal de la placa del techo- se origina el esbozo 

de la epíf'isis o glándula pineal (figs. 2í>-lC y 26-14C). 

Esta glándula ——perteneciente al sistema endocrino- 

se genera como una evaginación hueca que crece ha¬ 
cía el lado dorsal, en el espesor del mesodermo. Pvlás 
tarde, debido a la proliferación y diferenciación de 
sus células, ei esbozo hueco se transforma en un ór¬ 
gano macizo compuesto por cordones de células epi¬ 
teliales -llamadas pinealocitos - y un regular número 

de astrocitos (figs. 26-15C y 26-16C). El tejido conec¬ 
tivo y los vasos sanguíneos son aportados por el meso¬ 
dermo. La hormona epifisaria -llamada mulato nina - 

comienza a ser sintetizada durante la vida prenatal. 

En el extremo opuesto de la placa del techo -es 

decir en su sector más cefálico, por delante de la tela 
coroidea- se genera otra evaginación hueca, de cor¬ 

ta existencia, denominada parálisis (fig. J2ó-1-4C>. En 
caso de persistir, durante la vida extrauterina suele 
dar origen a quistes diminutos, importantes por los 
síntomas que provocan. 


TELENCEFALO 

El telencéfalo deriva de la parte cefálica del pros- 
encéfalo, y en su capa del manto se desarrollan sola¬ 
mente las placas alares y la placa del techo. 

En las etapas más tempranas esta vesícula presenta 
una porción media intercalada entre dos evaginacio- 
nes laterales (fig. 7 - 6»). 

Conforme avanza el desarrollo, la porción media 
disminuye su tamaño relativo y queda reducida a una 

delgada pared sagital --la lámina terminal -, que 

cierra el extremo cefálico del neuroeje (figs. 26- i C y 
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26-14C), La evolución ulterior de esta lámina será 
descrita más adelante, en el punto dedicado a las 
comisuras cerebrales. 

Mientras, las evaginaciones laterales crecen acele¬ 
radamente y se convierten en los esbozos de los 

misrfertos arrédrales , cuyas cavidades -denominadas 

ventrículos laterales - quedan comunicadas con el 

tercer ventrículo a través de sendos orificios, los agu¬ 
jeros de A&onro (figs. 26- 1 3A y 26-14C). Estos aguje¬ 
ros al principio son muy grandes; luego, como conse¬ 
cuencia del crecimiento de los hemisferios, se toman pro¬ 
porcionalmente más pequeños (figs. 26-13C y 2;é-lóC>. 

El crecimiento de los hemisferios cerebrales modi¬ 
fica la organización inicial de la placa del techo, ubi¬ 
cando a sus derivados en los bordes superiores de los 
agujeros de Monro, cerca de los plexos coroideos del 
tercer ventrículo. Aquí también la asociación del epi¬ 
telio ependimario y el mesodermo forma una tela co¬ 
roidea, a partir de la cual se desarrollarán los plexos 
coroideos de los ventrículos laterales (fig. 26-13). 

Los esbozos de los hemisferios cerebrales se expan¬ 
den hacia adelante, atrás, arriba, abajo y en sentido 
lateral, ocultando a la lámina terminal primero, al 
diencéfalo más tarde, y por último a las restantes ve¬ 
sículas encefálicas (figs. 26-13 a 26-16). Las nuevas 
paredes surgidas como consecuencia de dichas expan¬ 
siones configuran las zonas precursoras de los ló- 
du/os frontales* occipitales* parietales y temporales 
de los hemisferios cerebrales definitivos. .Además, a 
cada lado, la pared cerebral interpuesta entre los ló¬ 
bulos temporal y frontal crece más lentamente, por lo 

que en ese sector aparece una fosa -el esbozo de la 

ínsula -que quedará cubierta por los bordes de los 

lóbulos adyacentes (figs. 26-13C, 26-15A y 26-16A). 

Durante los últimos meses del período fetal las pa¬ 
redes de los hemisferios cerebrales vuelven a crecer 
rápidamente, sin que exista un aumento correlativo 
en el volumen de la caja craneana que las aloja. Co¬ 
mo consecuencia, dichas paredes, lisas al principio, 
acaban por plegarse, dando origen a los surcos , las 
cisuras y las circunvoluciones que caracterizan al ce¬ 
rebro del adulto (figs. 26-13C y 2Ló-l<5A>. Mientras, el 
mesodermo encerrado entre ambos hemisferios se 
convierte en la /roz del ceredro , tabique conectivo sa¬ 
gital que separa las caras internas de los mismos (fig. 
26- 1 3B>_ 


Como en otros sectores del tubo neural, al comien¬ 
zo del desarrollo la capa del manto de la vesícula tel- 
encefálica ocupa una posición profunda, por debajo 
de la capa marginal (fig. 26-13A). Esta disposición se 
invierte ——quedando ubicada la sustancia gris en la 

superficie y la sustancia blanca en la profundidad- a 

partir del momento que los esbozos de los hemisferios 
cerebrales comienzan a expandirse (fig- 26-13BC). Tal 
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26-13. Formación de los núcleos diencefálicos y de los hemisferios cerebrales. Cortes transversales del diencófalo y del telencófalo en 
tres etapas de su desarrollo. A,: Octava semana. B: Décima semana teste corta-eTo pasa a través de los agujeros de Monro). O: j\. término. 
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Fig. 26-14. Vesículas encefálicas en el 
embrión de 8 semanas. A: Vista lateral 
derecha. B: "Vista dorsal. C: Corte sagi¬ 
tal . 


cambio de posición, cuyo análisis será ampliado a la 
brevedad, se debe a que los neuroblastos de la capa del 
manto migran a través de las fibras de la capa marginal 
y se ubican por fuera de las mismas. 

Wo obstante, en un sector ubicado en la pared ven- 
trolateral de cada hemisferio cerebral, la capa del 
manto, además de suministrar las células Que habrán 
de migrar hacia la superficie, queda retenida en su 
posición profunda. Esta porción no emigrada no tar¬ 
da en conformar el ezstriacio , núcleo volumi¬ 

noso cuyo crecimiento ulterior disminuye las dimen¬ 
siones relativas del ventrículo lateral (fig. 26-13A). 
Volveremos a hablar de él más adelante. 

Tan pronto se constituye, la sustancia gris que re¬ 
cubre la superficie de los hemisferios adquiere el 
nombre de correa <r^r-ert>r-€ 2 i o pa/Zt?, en la que se dis¬ 
tinguen los siguientes tres sectores: 

-zl u¿pcif /o„ Es la primera región cortical en apa¬ 
recer. Se desarrolla en la pared interna o medial del 

hemisferio -aquella que habrá de relacionarse con la 

futura hoz del cerebro-, en la zona situada inmedia¬ 

tamente por encima de la tela cor oidea (fig. 26-13A). 


Del arquipalio derivan varias estructuras nerviosas 

-entre las que se destaca el Hi prorn £>o -— y es poco 

lo que se conoce sobre sus funciones. 

-Llamada también crort&^cz £?irif'orm &, 

esta región -segunda en aparecer- recibe y emite 

impulsos pertenecientes a la sensibilidad olfatoria. El 
paleopalio se forma a partir del sector de la capa del 
manto que origina al cuerpo estriado, algunos de cu¬ 
yos neuroblastos, luego de migrar a través de la capa 
marginal, llegan a ia superficie y componen la citada 
área cortical (fig. 26-13A). Debe señalarse que el pa¬ 
leopalio integra el rirtenc^^fa/o , nombre con el cual se 
agrupan las estructuras nerviosas centrales vincula¬ 
das con la transmisión y la recepción de los impulsos 
olfatorios. 

—-Ní'opü/m. Es la última región en diferenciarse y 
abarca i a mayor c¿& /a corteja , o sea las áreas 

comprendidas entre el arquipalio y el paleopalio (fig. 
26-13A). Las fibras que emite, conductoras de impul¬ 
sos nerviosos relacionados con la actividad motriz, se 

dirigen tanto hacia otras áreas corticales -del mismo 

hemisferio o del hemisferio contralateral—— como ha- 











































cia algunos centros situados en sectores más caudales 
del neuroeje. Por su lado, las titiras que llegan al neo- 
palio, provenientes en su mayor parte del tálamo, 
conducen, excepto los olfatorios, toda clase de im¬ 
pulsos sensitivos. 

Como se ha visto, la corteza cerebral se forma una 
vez que los neuroblastos de la capa del manto migran 
a través de las fibras de la capa marginal y se sitúan 
por fuera de las mismas. Debe advertirse que lo ha¬ 
cen guiados por las mismas <?élvilczs giiaie^js raciicii&s 
que mencionáramos al describir la formación de la 
corteza cerebelosa (ver Afe/e«cé/ií/o). Agreguemos 
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Fig. 26-15. Vesículas encefálicas en el 
embrión de 14 semanas. A: Vista lateral die¬ 
re cha. B: Vista dorsal. C: Corte sagital. 


que dicha migración se realiza por oleadas, motivo 
por el cual, al tiempo que se invierten las posiciones 
de las sustancias blanca y gris, las neuronas de esta 
última se disponen en <?ct£>cts o estratos,. Además, de¬ 
bido a que Las posiciones de los neuroblastos arriba¬ 
dos con anterioridad son sobrepasadas por los que 
migran en las etapas ulteriores, los más tardíos van 
quedando ubicados en las capas más superficiales. 
Resta señalar que en las distintas regiones de ia corte¬ 
za se diferencian tipos neuronales característicos, ta¬ 
les como las células piramidales en las áreas motoras 
y las neuronas granulosas en las áreas sensitivas. 
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Las áreas corticales Que poseen seis capas de neu¬ 
ronas, como es el caso del neopalio, constituyen la 
isocortezt z. En cambio, se agrupan bajo el nombre de 
aiocorte^a las ¿reas corticales correspondientes al pa¬ 
leo palio y al arquipaüo, Que poseen tres capas neo ro¬ 
ñales en lugar de seis. Es oportuno advertir que en el 
paleopalío la alocorteza presenta una zona de transi¬ 
ción compuesta por seis capas* aunque con ciertas 
particularidades que la distinguen de la isocorteza. 

El impresionante crecimiento que experimentan los 
hemisferios telencefálicos corresponde principalmente 
a las ¿reas neopaliales, las cuales, al tiempo Que se con¬ 
vierten en la corteza de la mayor parte de los lóbulos 
en Que se divide el cerebro, desplazan de sus lugares a 


las áreas corticales del arquipalio y del paleopalio. 
Dicho crecimiento causa también la intrincada forma 
que adquieren las cavidades ventriculares y la lámina 
terminal al final de su desarrollo <fig. 26-13C>. 

Mientras en la corteza cerebral ocurren los cambios 
arriba descritos, cada uno de los cuerpos estriados 
-que por otra parte Han adquirido relaciones de ve¬ 
cindad con los núcleos del diencéfalo- se divide en 

dos porciones, una cercana al tálamo, el niíc?/&c* crciu- 
dado f y otra más externa, al núcrteo l&nticalar ffig, 
26-13B). Entre ambas no tarda en aparecer una masa 

de sustancia blanca -la -interna - por la que 

transitan dps tipos de fibras nerviosas, unas que na- 












































cen en la cometa cerebral y se dirigen hacia centros 
nerviosos ubicados en. posiciones más caudales, y 
otras que avanzan en sentido contrario, desde el tála¬ 
mo hacia la corteza. 

rvlás tarde, el núcleo lenticular se subdivide en dos nú¬ 
cleos menores: el pariiidus, adosado a la cápsu¬ 

la interna, y el putamen r más superficial (fig. 26-13C). 
Además, en lugar de utilizar a la cápsula interna co¬ 
mo vía de pasaje, algunas fibras transitan por fuera 
del putamen, dando origen a una nueva masa de sus¬ 
tancia blanca, la cápsula externa, Como puede obser¬ 
varse en la figura 26-13C, la corteza cerebral adya¬ 
cente corresponde a la ínsula , en cuyo lado interno 

-es decir, por fuera de la cápsula externa- los neu- 

roblastos del lugar constituyen un nuevo núcleo, el 
claust rum o ctri tem uro. 

En síntesis, en el sector que acaba de describirse, la 
pared del cerebro -de adentro hacia afuera- pre¬ 

senta las siguientes estructuras: el núcleo caudado 
(próximo al tálamo), la cápsula interna, el gíobus pa - 
llidus, el putamen, la cápsula externa, el claustrum o 
antemuro y la corteza de la ínsula. 


COMISURAS CEREBRALES 

Como se ha señalado, la pared correspondiente al 
extremo cefálico del neuroeje -—-formada a partir de 
la porción media del telencéfalo luego de cerrarse el 

neuroporo anterior- se denomina id mina terminal 

(figs. 26-1C y 26-14C). El borde superior de esta lá¬ 
mina linda con la paráfisis -derivada de la placa del 

techo del diencéfalo-, en tanto que su borde inferior 

lo hace con el quiasma óptico, emergente del piso de 
dicha vesícula (ver Oiencéjdtoy. 

La sencilla conformación inicial de la lámina ter¬ 
minal se altera como consecuencia del rápido creci¬ 
miento de los hemisferios cerebrales, de modo que al 
completarse el desarrollo de los mismos su forma re¬ 
sulta en extremo complicada. Fvíás aún, en su seno se 
constituyen las siguientes com¿suras cere¿>ra/^, vías 
por las cuajes las fibras nerviosas cruzan la línea me¬ 
dia con el objeto de interconectar entre sí centros lo¬ 
calizados en ambos hemisferios (fíg. 26-16C): 

-Comirura anterior* Esta comisura es la primera 

en aparecer. Comunica el bulbo olfatorio y la corteza 
piriforme (paleopalio) de un lado con sus similares 
del lado opuesto. 

-C«^r/7o calloso . Por el cuerpo calloso transitan 

las fibras que interconectan las áreas del neopalio, 
correspondientes a los lados derecho e izquierdo de la 
corteza. 
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— C^omisura Hipocámpica o del trígono - Las fibras 
de esta comisura interconectan a los hipocampos de 
ambos hemisferios cerebrales. 

- ¿asma óptico. El quiasma óptico mencio¬ 
nado al describirse el piso del diencéfalo- se halla 

constituido por fibras nerviosas provenientes de las 
mitades internas de ambas retinas. Luego de entre¬ 
cruzarse en la línea media -a nivel del quiasma-, 

dichas fibras ingresan al neuroeje y se conectan con el 
tálamo y con el tubérculo cuadrigémino superior del 
lado opuesto (ver A^^rvio óptico en el capítulo 27>. 

A las comisuras arriba citadas deben sumarse las 
dos siguientes, formadas no en la lámina terminal si¬ 
no en el espesor de la placa cié?i techo del diencéjdio 
(fig- 26-16C): 

- {Comisura interhahenular. Esta comisura se halla 

situada en posición cefálica respecto de la glándula 
pineal. Sus fibras interconectan tos ganglios de la ha- 
bénula de ambos epitálamos. 

- <LSom ¿v« ra posterior . Se localiza por detrás de la 

glándula pineal, entre ésta y los tubérculos cuadrigé- 
minos superiores del mesencéfalo. El origen y destino 
de las fibras que transitan por esta comisura no han 
podido ser determinados. 


MENINGES 

Las estructuras que envuelven al neuroeje -deno¬ 
minadas pici madre, a reta no i des y duramadre -se for¬ 

man a partir del mesodermo que circunda al primitivo 
tubo neural, aunque existen evidencias de que las dos 
primeras, en algunos sectores, derivan de células apor¬ 
tadas por las crestas neurales (ver más adelante E>eri~va~ 
dos de las crestas neuraiesy, Cualquiera sea su origen, 
entre la píamadre y la aracnoides no tarda en formarse 
un espacio ——el espado suda rae no ideo -—- por el que 
circula, como se verá de inmediato, el íicfuido cejalo- 
rratyutdeo (fig. 26- 1 7). 

Este líquido es segregado continuamente dentro de 

los ventrículos -laterales, tercero y cuarto-por los 

plexos ceroideos. Después de circular por esas cavi¬ 
dades y por los demás conductos interiores del neuro¬ 
eje, el líquido sale hacia el espacio subaracnoideo por 
los agujeros de jViagendie y L usdiAcá „ ubicados en el 
techo del cuarto ventrículo (fig- 26-15B). Conforme 

ingresa al espacio subaracnoideo -y lo recorre-, el 

líquido sale de él por las vellosidades aracnoideas , 
volcándose finalmente en las venas cerebrales que lle¬ 
van el nombre de senos duraies (fig. 26-17). 
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SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO 

Antes de estudiar las estructuras embrionarias q¡tíe 
dan origen a esta parte del sistema nervioso, resultará 
oportuna la siguiente presentación. 


Desde un punto de vista ana tomo funcional el sistema 
nervioso se divide en dos sectores: el sistema nerv/o5o somá¬ 
tico, destinado a controlar las actividades somáticas, y el 
sistema nervioso autónomo , responsable d el control de las 
funciones viscerales. Partes de uno y de otro se localizan en 
el sistema nervioso centrai ya descrito y partes en el sis¬ 
tema nervioso ¿periférico. 

Este se baila constituido por ganglios y nervios . Los pri¬ 
meros son agrupaciones neo roñales situadas fuera del neu- 
roeje; los segundos, cordones que alojan a los axones de 
esas neuronas y/o de otras localizadas en el sistema nervio¬ 
so central* 

Existen dos clases de fibras nerviosas (desígnase así a los 
axones más sus envolturas): las motoras , llamadas también 
eferentes debido a que los impulsos que transmiten parten 
del neuroeje o de los ganglios y se dirigen hacia la periferia, 
y las sensitivas o aferentes, cuyos impulsos transitan en senti¬ 
do opuesto. Por lo tanto, según la naturaleza de sus fibras, 
los nervios pueden ser motores „ sensitivos o mixtos, estos 
últimos con fibras motoras y sensitivas al mismo tiempo. 

La localización de las neuronas que dan origen a estas fi¬ 
bras varía según la naturaleza -motora o sensitiva- de Las 

mismas y el sistema -somático o autónomo-al que perte¬ 

necen * 

Así, las neuronas motoras del sistema somático se bailan 
ubicadas en las astas anteriores de la médula y en los núcleos 
bulbares, protuberanciales y pedunculares derivados de las 
placas básales del tubo neural primitivo. Sus axones inervan 
a los músculos voluntarios. 

Eor su parte, las neuronas motoras del sistema autónomo 
integran arcos bineuronales, cuyas ¿primeras neuronas se 
bailan localizadas en las astas laterales de la médula y en 
centros craneales derivados de las placas básales. Sus fibras 
-denominadas preganglionares- bacen sinapsis con ¡as 


segundas neuronas del arco bineuronal, ubicadas fuera del 
tubo neural, en los ganglios autónomos. Las fibras de estas 

segundas neuronas -llamadas posganglionares- están 

destinadas a las visceras. 

Debe advertirse que cada una de las visceras se halla iner¬ 
vada por fibras pertenecientes a los dos sectores en que se 
subdivíde el sistema nervioso autónomo -esto es los siste¬ 
mas sim¿pático y ¿parasim¿pático -, debiéndose el equilibrio 

de las funciones viscerales a los efectos opuestos de ambas 
clases de fibras. 

Las neuronas sensitivas del sistema somático se bailan 
alojadas en los ganglios sensitivos, los cuales se encuentran 
situados a los lados de la médula espinal, del bulbo y de La 
protuberancia. De su único axón -de ahí que estas neuro¬ 

nas se denominen unipolares— nacen dos ¿prolongaciones, 
una periférica y otra central. 

Las ¿prolongaciones neurona les ¿periféricas conducen los 
impulsos sensitivos desde los distintos tipos de receptores 
sensoriales basta los ganglios; las ¿prolongaciones centrales , 
desde los ganglios hasta el neuroeje. Ya en este último, las 
fibras centrales hacen sinapsis con otras neuronas sensitivas 
ubicadas en las astas posteriores de la médula y en algunos 
núcleos craneales derivados de las placas alares. 

Este patrón anatómico corresponde a las neuronas gan¬ 
glio n ares cuyas fibras conducen la sensibilidad gustativa o 
los impulsos de la sensibilidad somática general (dolor, tac¬ 
to, presión, frío, calor y sensibilidad propioceptiva). Es que 
las neuronas ganglionares cuyas fibras conducen las sensibi¬ 
lidades olfatoria, visual y auditiva -correspondientes a los 

pares craneales I, II y VIII- se hallan dentro o cerca de sus 

respectivos órganos receptores, es decir, el epitelio olfato¬ 
rio, las retinas y los oidos internos. Como se verá, estas últi¬ 
mas neuronas -y por extensión sus fibras-—- tienen un ori¬ 

gen embriológico distinto al de las neuronas unipolares. 

Finalmente, las neuronas sensitivas del sistema autóno¬ 
mo se hallan localizadas en los mismos ganglios que alojan 
a las neuronas sensitivas del sistema somático. Salvo la pro¬ 
cedencia de sus prolongaciones periféricas -desde los teji¬ 
dos viscerales- y las conexiones de sus prolongaciones cen¬ 
trales -en sectores especiales de las astas posteriores de La 

médula y de los núcleos sensitivos craneales—las primeras 
poseen un patrón anatómico idéntico al de las segundas. 














El sistema nervioso periférico se desarrolla a partir 
de las siguientes estructuras embrionarias: 

-C/'é’i/aj, neurales . Las «ewro/ií25 de /o s ganglios 

sensitivos -menos las correspondientes a los pares 

craneales I, II y V111-se forman a partir de las cres¬ 

tas neurales. Los neuroblastos que las originan al 
principio son bipolares* A medida que se diferencian 

-en el seno de las crestas neurales- sus dos polos se 

acercan entre sí; al fusionarse componen el axón uni¬ 
ficado característico de las neuronas unipolares de 
los ganglios sensitivos» con dos prolongaciones* una 
periférica y otra central (fig. 26-18). 

L>e las crestas neurales derivan también las neuro¬ 
nas motoras de los ganglios autónomos „ y en conse¬ 
cuencia sus axones, las y'ibras posgang lio nares del sis¬ 
tema nervioso autónomo . 

Igual origen poseen las células capsulares -ubica¬ 

das en torno a las neuronas ganglionares-—, y las cé¬ 
lulas de ScHwann , generadoras de las vainas de mieli- 
na que envuelven a las fibras nerviosas periféricas 
(ver más adelante JF'ormación de los nervios y mielini- 
z.ación de sus fibrasy* 

- Aplacadas. Las neuronas de los ganglios de los 

pares craneales I (■olfdtorioj y VIII fauditivoj ——y por 
extensión las fibras que forman los nervios Homóni¬ 
mos- derivan de engrosamientos epiteliales que se 

desarrollan en el ectodermo superficial, denomina¬ 
dos placodas (detalles adicionales sobre estos puntos 
pueden consultarse en el próximo capítulo). 

- Tu£>o neural. Las neuronas ganglionares de las 

retinas -y entonces las jTibras de los nervios ópticos 

(par craneal TTy - derivan del tubo neural primitivo, 

más concretamente de la pared del prosencéfalo (ver 
^4 parar o visual en el próximo capítulo). 

Las jlbras motoras del sistema nervioso somático y 
las pregang liona res del sistema nervioso autónomo 
-motoras también-nacen de neuronas que se ba¬ 
ilan ubicadas en los núcleos craneales de naturaleza 
motora y en las astas anteriores y laterales de la mé¬ 
dula espinal. Euede afirmarse* entonces» que estas fi¬ 
bras* pertenecientes al sistema nervioso periférico, 
derivan del tubo neural* más exactamente de sus pri¬ 
mitivas placas básales* 

Formación de los nervios y mielinización 
de sus fibras 

Los nervios se forman al asociarse un número va¬ 
riable de fibras nerviosas, componiendo cordones 
que discurren fuera del sistema nervioso central. 

Las fibras se hallan envueltas por una vaina de 
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Fig. 26-18. Diferenciación de las neuronas unipolares. 


miel i na, generada por las células de ScAtwann me¬ 
diante un proceso similar al seguido por ios oligoden- 
drocitos en la sustancia blanca del sistema nervioso 
central (fig. 2<5-ó). 


DERIV ADOS DE LAS 
CRESTAS NEURALES 

Desde que generan un número importante de es¬ 
tructuras orgánicas de muy variada naturaleza, pue¬ 
de decirse que las crestas neurales constituyen uno de 
los materiales del embrión de cuatro semanas con 
más alta potencialidad evolutiva. Sus principales de¬ 
rivados son: 

-Los ganglios sensitivos (excepto los de los pares 

craneales I, II y VIII). 

-Eos ganglios autónomos * 

-Los nervios (excepto sus fibras motoras somáti¬ 
cas y las preganglionares autónomas, ambas proce¬ 
dentes del sistema nervioso central). 

-—Las células capsulares de los ganglios sensitivos y 
autónomos. 

--Las células de ScHwann , en los nervios. 

-Las células cromajlnes de la médula adrenal (ver 

Glándulas adrena/es en el capítulo 25). 

-Los rnelanocitos o células pigmentarias de la piel 

(ver A^iel en el capítulo 13). 

-Los odontoblastos de los esbozos dentarios (ver 

Zúlenles en el capítulo 20). 

-Las células para_foliculares de la glándula tiroi¬ 
des (ver Cuerpos ultimobranquia/es en el capítulo 20). 

-El esqueleto cartilaginoso de los arcos branquiales 

(mesectodermo) (ver V^iscerocráneo en el capítulo 15). 

-El mesodermo del proceso J~rontonasal y la bóve¬ 
da craneana (mesectodermo) (ver JF*legamientos que se 
operan en el extremo cefálico del disco en el capítulo ú, 
y Ató veda craneana en el capítulo 15). 

-La piatnadre y la aracnoides (ver Asfeninges en este 

mismo capítulo). 
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Fig. 26-19. A: Meningocele. B: Meningoencefalocele. C: Meningohidroencefaloceíe. 


Como puede observarse* ias cinco primeras estruc¬ 
turas de esta enumeración Fueron mencionadas cuan¬ 
do estudiamos el desarrollo del sistema nervioso peri¬ 
férico * al que pertenecen (ver C^restas neuralesy. 

MALFORMACIONES CONGENITAS 

H>israfias . Reciben este nombre las malformaciones 
ocasionadas por el cierre defectuoso del tubo neural 
primitivo y/o los tejidos mesodérmicos que lo rodean, 
esto es la columna vertebral y la bóveda craneana. Oc 
acuerdo con su localización* grado de extensión y 
estructuras afectadas, pueden presentarse las siguien¬ 
tes anomalías: 

- meningoencefaloc e/e >■ meningoHl- 

droertcef alócete - Estos cuadros se producen por la fal¬ 
ta de cierre de los Huesos del cráneo -generalmente a 

nivel de la p orción int erparietaLd eLltue so occipit al-, 

lo cual origina un orificio por el que salen las menin¬ 
ges (meningocele) (fig. 26-19A), las meninges y un 
sector del encéfalo (meningoencefalocele) (fie- 26-19B)* 
o estas estructuras más una parte de los ventrículos late¬ 
rales (meningohidroencefaloceíe) (fig. 26-19C>. Los teji¬ 
dos herniados quedan cubiertos solamente por el cuero 
cabelludo. 

- Espinas trífidas. Las espinas bífidas --localiza¬ 
das comúnmente en la región lumbosacra- son mal¬ 

formaciones producidas por fallas en el cierre de la pared 
dorsal de la columna vertebral * debidas a la falta de 
desarrollo de las apófisis espinosas y de los arcos ricu¬ 
ra les de una o más vértebras. 

Cuando la anomalía abarca sólo a una o a dos vérte¬ 
bras el defecto queda oculto debajo de la piel y de los 
músculos pos t vertebral es (fig. 26-20A). Este cuadro 
-denominado espina trífida oculta - es asintomáti¬ 
co y se diagnostica en forma fortuita* por ejemplo 


cuando se toman radiografías de la columna vertebral 
por otros motivos. A menudo en la piel de la zona 
afectada crece un mechón de pelos, aparece una 
acentuada pigmentación o se desarrolla un tumor 
graso. 

En los casos en que la anomalía abarca a más de 
dos vértebras, da lugar a un orificio cuyas dimen¬ 
siones hacen posible la salida de las meninges* solas o 
con la médula espinal. Tales defectos, denominados res¬ 
pectivamente espina trífida con meningocele y espina 
trífida con mié lo meningocele * se hallan cubiertos sólo 
por piel (fig. 26-20BC). El primero suele no presentar 
complicaciones; el segundo* desde que involucra a la 
médula espinal, se acompaña de afecciones n euro lógi¬ 
cas de variada gravedad. 

- ñrfteiocete o Esta anomalía es mu¬ 
cho más grave que las anteriores debido a que la falla en 
el cierre afecta no sólo a la columna vertebral sino ade¬ 
más al propio tubo neural. Así, el tejido nervioso 
queda detenido en la primitiva etapa de la placa neural, 
hecho que puede observarse en la figura 26-20D, don¬ 
de se muestra cómo la médula queda expuesta directa¬ 
mente hacia el exterior, sin que la piel u otros tejidos 
la recubran. El líquido cefalorraquídeo, obviamente, 
se escapa por la abertura. 

-^ Anencefalia . La falta de cerebro —acompañada 

por una ucrania o ausencia de cráneo- se genera por 

una falla en el cierre del sector cefálico del tubo neu¬ 
ral. Esta disrafia, incompatible con la vida posnatai, 
durante el embarazo genera un poliHidramnios , o sea 
una excesiva acumulación de líquido amniótico. Tal 
exceso se debe a que el feto* carente de centros ner¬ 
viosos -incluido el de la deglución-no puede de¬ 

glutir dicho líquido, que en consecuencia se acumula 
en el interior de la cavidad amniótica (ver JLíc/uicfa 
amniótico en el capítulo *>>. 

I-lid roce falla . El defecto primario que da lugar a es¬ 
ta anomalía consiste en una obstrucción del acueduc- 
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F'lg. 2*5-20, A: Empina trífida oculta. B: üspima tifíela con mcmAgocele. O: Espina taíflda con míelomcningcceíe. O: Pvfieloccle o raQUiiscjuisis. 


to de Silvio, Tal obstáculo le impide al líquido cefalo¬ 
rraquídeo -elaborado por los plexos coroideos de 

los ventrículos laterales y del tercer ventrículo-lle¬ 

gar al cuarto ventrículo y entonces salir Hacia el espacio 
subaracnoideo por los agujeros de Magendie y Lusch- 
ka. Menos frecuentes son las obstrucciones localiza¬ 
das a nivel de uno o de ambos agujeros de Monro o 
en los mismos agujeros de Magendie y Luschka. El 
impedimento en la salida del líquido puede incluso 
estar ubicado a nivel de las paredes de las vellosida¬ 
des aracnoideas, encargadas de reabsorberlo. 

Cualquiera sea el sitio de la obstrucción, el líquido 
cefalorraquídeo se acumula en las cavidades ubicadas 
por encima del obstáculo, provocando su dilatación. 
La presión ejercida por el liquido comprime a las pa¬ 
redes nerviosas, produce una atrofia de los núcleos 
diencefálicos, disminuye el grosor de los Huesos de la 
bóveda craneana -los cuales además se separan a ni¬ 
vel de las suturas y de las fontanelas- y aumentan 

las dimensiones de la cabeza. Para el tratamiento de 
este cuadro se utiliza un sistema de drenaje gracias al 
cual el líquido cefalorraquídeo puede salir de los ven¬ 
trículos afectados y volcarse en la vena yugular interna. 

Af/croce falia y m&galenc&jfGitici . En la microealia 
el cráneo y el cerebro poseen un tamaño inferior al 
normal, cosa que no ocurre con la cara. Este defecto, 
cuyo origen no debe atribuirse ai cierre prematuro de 


las suturas craneales, en algunos casos se transmite por 
vía genética. En la meg£í/e/jce/a/za las dimensiones del 
cerebro se presentan global o parcialmente aumenta¬ 
das, Ambos defectos se acompañan de graves defi¬ 
ciencias mentales. 

Sumamente raras. Han sido descritas age- 
nesias de la corteza cerebral, del cerebelo y del cuerpo 
calloso, 

/Wegoco¿dn ngtionar con^en¿ro. Este cuadro -des¬ 
crito en el capítulo 22- se produce cuando las neuro¬ 

nas ganglionares parasimpáticas, originadas en las 
crestas neurales, no arriban a las paredes musculares 
de un segmento del intestino, por lo común el corres¬ 
pondiente al recto. 

Retardos m&ni&les - Existe un gran número de mal¬ 
formaciones, no siempre acompañadas por defectos 
macroscópicos en el sistema nervioso, que provocan 
retrasos en el desarrollo mental. Como ejemplos pue¬ 
den citarse los cuadros de mongolismo, los síndromes 
de Tlamer y de ICIinefelter, ciertas anomalías congéni- 
tas del metabolismo (fenilcetonuria, etc.), el cretinis¬ 
mo, etcétera. Además, existen retardos provocados 
por algunos agentes químicos, el virus de la rubéola, 
los citomegaíovirus, eí Toxopiczsmci sondi i y las ra¬ 
diaciones ionizantes. 
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RECEPTORES DEL OLFATO 

Al estudiar la formación de la nariz (capítulos ó, 7 
y 20), se ha visto que las cavidades nasales derivan de 
dos engrosamientos ectodérmicos -las placadas ol¬ 
fatorias -que se desarrollan sobre la superficie del 

proceso frontonasal, inmediatamente por encima del es- 
tomodeo <figs_ ó-ó, 7-3, 7-4, 20-3 y 20-4), 

Un sector del epitelio nasal -el localizado en el te¬ 
cho de dichas cavidades- se convierte más tarde en la 

mucosa olfatoria , a nivel de la cual se diferencian Las 
neuronas responsables de la recepción de los estímu¬ 
los olfatorios. 

Estas neuronas ——equivalentes a las unipolares de 
los ganglios sensitivos- emiten prolongaciones peri¬ 

féricas y prolongaciones centrales (fig. 27-1). Eas pri¬ 


meras se especializan para captar las sensaciones desde 

la superficie, mientras que las segundas-agrupadas 

en pequeños haces-ingresan a la cavidad craneal a 

través de los orificios de la lámina cridosa del Haeso 
et moldes, convertidas en los nervios olfatorios ipar 
craneal 7) (fíg. 27-1) (ver d/ariz. en el capitulo 20). 

Entretanto, desde la pared de cada hemisferio ce¬ 
rebral, en dirección de las estructuras precursoras de 
la nariz, se proyecta una evaginación hueca que lleva 
el nombre de da Ido olfatorio primitivo (Tigs. 20-3 B y 
20-4BC). Más tarde, tras alargarse y reducir su diá¬ 
metro relativo, la parte proximal del bulbo adquiere 
la denominación de crin tilla olfatoria , mientras que su 

extremo distal ——ahora el daldo olfatorio definitivo - 

establece relaciones de vecindad con el hueso etmoi- 
des, quedando apoyado sobre su lámina cribosa (figs. 



Fíg. 27-1 . Desarrollo del bulbo olfatorio. 
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Fig. 27-2. Cones parasagitales de la cúpula ópuca en los que se ilustra el desarrollo de la fisura coroidea y de la vesícula cristaliníana en el 

corso de la quinta semana. 


20-4D y 27-1 >. Debe señalarse Que tanto la cintilla 
como el bulbo se obliteran, por lo Que ambos se tor¬ 
nan macizos. 

Y a en el interior de la cavidad craneal, las fi tiras 
del nervio olfatorio ingresan al bulbo y hacen sinap- 
sis con sus neuronas, cuyos abones, luego de avanzar 
por 1 as cintillas, alcanzan los centros olfatorios loca¬ 
lizados en el cerebro (fig, 27-1 ). Como se recordará, 
estos centros se agrupan bajo el nombre de rirleneéfa- 
lo (ver JRaleojztalio en el capítulo 26). 

APARATO VISUAL 

En ios capítulos 6 y 7 podrá repasarse el modo en 
Que se forman los primeros rudimentos de los ojos (ver 
y 7~ tul><? neura/y. 

Como se recordará, en las paredes laterales del pros- 
encéfalo se desarrollan las vesiew/os ó/^iieas (flgs. tú-*?, 

6- 11 y 6-27), cada una de las cuales da origen a dos 

estructuras, una proxímal, denominada ¿redfea lo óp¬ 
tico , y otra distal -con Forma de copa-, llamada 

ciíf?it la óptica (fig. 7-7). La primera, al dividirse el 
prosencéfalo. Queda conectada con el diencéfalo (fig. 

7- 6>. F*or su parte, la cúpula óptica -cuyas paredes 

son dobles según se aprecia en las figuras 27-2 y 27- 
4A- aloja a la v^s/cw/éi eristalin ¿arta ^ derivada de una 


placoda Que se formara en el ectodermo de la cara 
primitiva. 

Retornando a la vesícula óptica, cuando su hemies- 
Fera distal se invagina para Formar la cúpula de doble 
pared, se produce una invaginación similar en la cara 
inferior de la misma y en el borde inferior del pedícu¬ 
lo óptico, por lo Que en ambas estructuras se genera 
un surco de regular profundidad (figs. 27-2 y 27-3A). 

Este surco -llamado fisura coro idea - constituye la 

vía anatómica por la Que transitan los 'vasos Hialoi¬ 
deos -una artería y una vena-, destinados a la pa¬ 

red interior de la cúpula óptica y a la pared posterior 
de la vesícula cristaliníana. 

Oonforme avanza el desarrollo, los labios Que deli¬ 
mitan la fisura se acercan entre si y, tras fusionarse, 
encierran a los vasos hialoideos dentro del pedículo, 
el cual, debido al engrosamiento progresivo de la pared 
invaginada, se convierte en un cordón macizo {fig. 
27-3BC). ÍVIás adelante se verá cómo las fibras Que 

habrán de componer el nervio ópt ieo -provenientes 

de la retina en desarrollo- transitan en dirección del 

cerebro aprovechando la presencia de este cordón. 

Entretanto, la cavidad limitada por "as paredes ex¬ 
terna e interna de la cúpula óptica -testo de la cavi¬ 
dad de la vesícula homónima- se transforma en una 

hendidura, la cual desaparece posteriormente, a! 
adosarse dichas paredes entre sí (fig. 27-4AB). 
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Retina, iris y cuerpo ciliar 

Las células y fibras que componen las distintas ca¬ 
pas de la retina derivan de la-s paredes externa e inter¬ 
na de la cúpula óptica. Así, la pared gxte rp a se con¬ 
vierte en la c ana pigmentaria , mientras que la pared 
¿a provee las nueve capas retinian as restantes 
(flg. 27-4BC). En éstas se Hallan incluidas varias cla¬ 
ses de células, tales como los conos y bastones -ado¬ 
sados a la capa pigmentaria-, las neuronas bipolares 

y las neuronas ganglionares tfíg. 27-5). 

Como puede observarse en la figura 27-4BCD, un 
sector de la cúpula óptica, aquel que delimita su aber¬ 
tura, se convierte en el iris* adquiriendo la abertura el 
nombre de . Debe señalarse que los músculos 

constrictor y dilatador de la pwpz/a, ubicados en el es¬ 
pesor del iris, se originan en este último, siendo en 
consecuencia derivados del ectodermo neural fmesec- 
todermo) (ver J^fúsculos viscerales en el capítulo 14). 




Sexta semana. C: Duodécima semana. D: A término. 


Finalmente, la misma figura 27-4 permite apreciar 
cómo, en el sector anular interpuesto entre la retina y 
el iris en desarrollo, las paredes de la cúpula óptica se 
pliegan para Formar el cuerpo ciliar , en cuyo seno se alo¬ 
ja el músculo ciliar o de la acomodación . 

Nervio óptico 

Eos axoues de las células ganglionares de las reti¬ 
nas convergen Hacia los pedículos ópticos -donde se 

convierten en los nervios ópticos o par craneal II - y 

avanzan por ellos en dirección del cerebro (figs. 27-3, 
27-4 y 27-5). 

Cuando alcanzan el piso del diencéfalo, partes de 
estos nervios se entrecruzan, ya que las fibras que 
provienen de las mitades internas de las retinas pasan 
hacia el nervio óptico del lado opuesto a través del 
quiasma óptico „ derivado como se sabe de la lámina 
terminal (ver Comisuras cercó rales en el capítulo 26). 


























































Allí se asocian con las fibras no entrecruzadas-pro¬ 
venientes de las mitades externas de las retinas-, y 

así recombinadas ingresan al cerebro, estableciendo 
conexiones con algunos núcleos talámicos y con los 
tubérculos cuadrigéminos superiores. 

Mientras, las porciones proximales de los vasos 

hialoideos -atrapadas en el espesor de los nervios 

ópticos-- se convierten en la arteria y la vena centra/ 

de ia retina . En cambio, sus porciones dístales -lo¬ 
calizadas en el interior de la cúpula- desaparecen 

(fig- 2T7-4D). 


Cristalino 

Las figuras ó- 1 1. 7-7 y 27-2 ilustran el modo en que 
se forma la vesícula cristalina a partir de una placoda 
ectodérmica, y la figura 27-4B cómo Queda ubicada 
por detrás del iris en desarrollo, a la altura del cuerpo 
ciliar. 

Entre este cuerpo y el futuro cristalino no tardan 
en aparecer las J'iiaras de ía dónala . encargadas de sos¬ 
tener la lente y de trasladar bacía ella-para lograr 

una correcta visión- los cambios de tensión produci¬ 

dos por el músculo ciliar (fig. 27-4CD), 

Al principio la vesícula cristalinlana es esférica y su 
pared está constituida por una sola capa de células ci¬ 
lindricas (figs. 27-2B y 27-4A). Luego, a medida Que 
la vesícula va adquiriendo la forma de una lente bicon¬ 
vexa. las células correspondientes a su cara anterior 
disminuyen de altura y componen el epitelio anterior del 
cristalino (fig. 27-4BCD). Las células de la cara pos¬ 
terior, en cambio, se alargan e invaden la cavidad ve¬ 
sicular, provocando su obliteración (fig. 27-4BCD>; 
tras perder sus núcleos se transforman en las llamadas 
Jllaras crista/inianas , que se generarán durante toda la 
vida merced a la multiplicación de las células epite¬ 
liales situadas en la zona ecuatorial del cristalino (fig. 

Ambas superficies cristalinianas, la anterior y la 
posterior, se cubren con una capa de sustancia anhis- 
ta -la cápsa ia del cristalino - segregada por sus pro¬ 

pias células. Dicha cápsula se reviste a su vez con una 
envoltura de origen mesodérmico —-la tánica vasca- 
lar - cuyas partes anteriores y posteriores son irriga¬ 

das por los vasos del iris y los vasos Hialoideos respec¬ 
tivamente (fig. 27-4C>. La parte de la túnica vascular 
que reviste la cara anterior del cristalino se denomina 
me miara na papilar^ pronto desaparece, al involu clo¬ 
nar los vasos Que la irrigan (fig. 27-4D). Algo similar 
ocurre con 1a parte de la túnica Que cubre la cara pos¬ 
terior del cristalino, aunque en este caso como conse¬ 
cuencia de la ya mencionada desaparición de las partes 
dís tales de los vasos Hialoideos (ver iWervio ópticoy . 
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Fig- 27-5. Distintos tipos celulares presentes en la retina. 


Esclerótica y coroides 

El me sode rmo Que rodea a la cúpula óptica da ori¬ 
gen a la coroides -esto es la capa vascular ubicada 

en torno al epitelio pigmentario de la retina—- y a la 
esclerótica , envoltura fibrosa que constituye la pared 
externa del globo ocular (fig. 27-4). Ambas estructu¬ 
ras se continúan con las meninges Que envuelven al 
nervio óptico: la coroides con la piaracnoides, y la es¬ 
clerótica con la duramadre (fig. 27-4D). 

Córnea 

Los tejidos Que componen la córnea-es decir la 

sastancia ja roja ia y el epitelio anterior - tienen orígenes 

diferentes. La sustancia propia. Que aparece como 
una continuación de la esclerótica, se genera a partir 
del mesodermo ubicado por delante del iris, entre es¬ 
te último y el ectodermo superficial, que es el que le 
provee a la córnea su epitelio anterior (fig. 27-4B). 

Cámaras anterior y posterior 

Después de generar la sustancia propia de la córnea 
y de contribuir con la formación de la túnica vascular 
Que cubre transitoriamente la cara anterior del crista¬ 
lino (membrana pupilar), el mesodermo ubicado 
frente a la cúpula óptica desaparece. Quedando entre 
la córnea y el cristalino una cavidad llena de un liqui¬ 
do denominado Hamor acaoso (fig. 27-4D). 

La presencia del iris divide a dicha cavidad en dos par¬ 
tes. La situada entre el iris y la córnea recibe el nom¬ 
bre de cámara anterior ; la comprendida entre el iris y 
el cristalino, el de cámara posterior ~ 
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Fig. 27-6. Glándula lagrimal y conductos cié drenaje de las lágri¬ 
mas. Vista frontal del ojo izquierdo. 


Cuerpo vitreo 

Al principio la cavidad de la cúpula óptica se halla 
ocupada por tejido mesodérmico, con los vasos hia¬ 
loideos en su espesor. 

Formado el globo ocular, dicha cavidad -limitada 

por la cara interna de la retina y la cara posterior del 
cristalino- pasa a denominarse cwer/?o v/ifreo, ad¬ 
quiriendo su contenido -que es viscoso y transpa¬ 
rente- el nombre de humor vitreo (fig. 27-4D). 

Debe señalarse que los vasos hialoideos, al desapa¬ 
recer, dejan en el humor vitreo, como vestigio, una 
formación residual, el coa/ ciucto Hialoideo de Cloiyuet 
(fig. 27-4D). 


Farpados 

Los esbozos de los fj&rpctdos aparecen como plie¬ 
gues ectodérmicos en la cara frontal del globo ocular, 
por encima y por debajo de la córnea en desarrollo 
(TIg. 27-4B). Sus bordes libres se fusionan entre sí ha¬ 
cia el tercer mes de la vida intrauterina, permanecien¬ 
do unidos hasta el séptimo mes, época en que los ojos 
se reabren (fíg. 27-4CD). 

Mientras permanecen fusionados, los párpados 

ocultan una cavidad aplanada -el saco conjunti- 

va/- comprendida entre la cara frontal del globo 

ocular y la superficie posterior de los párpados (fig. 
27-4C>. El epitelio ectodérmico que cubre la superfi¬ 
cie del saco conjuntival recibe el nombre de conjunt iva , 
y, como se aprecia en la figura 27-4CO, constituye 
una prolongación del epitelio anterior de la córnea. 

En los bordes libres de los párpados se forman las 
glándulas r arsales de A/Wóom/o y las pesia fias , estas 
últimas provistas de glándulas sebáceas y sudoríparas 
especiales (fig. 27-6). 


Glándulas lagrimales 


Las glándulas lagrimales se generan a partir del 
epitelio ectodérmico del saco conjuntival, en un pun¬ 
to cercano al ángulo superior y externo del ojo (fig. 
27-6). Sus primeros esbozos constituyen cordones 
macizos que crecen hacia el mesodermo circundante 
(fig. 2*7-4<C). rvíás tarde, tras ramificarse y adquirir 
una luz central, tales cordones se convierten en las 
partes secretoras y los conductos excretores de 
las glándulas definitivas (fig. 27-4D). 

El desarrollo del saco lacrimal y del conducto lacri¬ 
mo nasal ha sido descrito en el capitulo 2.0, en el pun¬ 
to dedicado a la formación de la cara (fig. 27-6). 

Músculos extrínsecos 

Los músculos extrínsecos del ojo se generan a partir 
de mioblastos ubicados en torno de la cúpula óptica 
(fig. 1*4-1). "Tales mioblastos derivarían de estructuras 
rnesodénnicas equivalentes a los somitas preóticos, 
ausentes en el embrión humano (ver A^túsculos 
ejcrrínsecos del ojo en el capítulo 14). 


RECEPTORES DEL GUSTO 

La mayor parre de los do iones gustativos se desa¬ 
rrolla en las paredes de las papilas caliciformes, fun¬ 
giformes y foliadas de la mucosa lingual (ver ILengua 
en el capítulo 20). 

Los impulsos sensoriales nacidos a nivel de los dos 
tercios anteriores de la lengua son conducidos hacia 
el neuroeje por fibras nerviosas pertenecientes a los 
nervios Jdciaies (par craneal E/7); los nacidos en el 
tercio posterior, por fibras de los nervios glosojTarín- 
geos (par craneal IJXT) y de los nervios vagos (par cra¬ 
neal L). Estas fibras nerviosas tienen su origen en las 
neuronas unipolares de los ganglios correspondientes 
a tales nervios, cuyas prolongaciones centrales ingre¬ 
san a la protuberancia y al bulbo y establecen cone¬ 
xiones con las neuronas que componen el núcleo soli¬ 
tario . 


RECEPTORES DE LA 
SENSIBILIDAD GENERAL 

Luego de formarse, los receptores encargados de 
captar las sensaciones de/rio, calor„ presión, tacto y 

dolor -desde la piel-, las propioceptivás -a partir 

de los músculos voluntarios-, y las originadas en las 

visceras, se asocian a fibras sensitivas pertenecientes 
a los 3 1 pares de nervios espinales y a los pares era- 










neales K, K/jT, E?C y Tales fibras se originan en las 

neuronas unipolares de los ganglios sensitivos corres¬ 
pondientes a esos nervios (ver Sistema nervioso peri¬ 
férico en el capítulo 26>. 


APARATO AUDITIVO 

El aparato auditivo del adulto presenta tres secto¬ 
res -denominados oído externo, oído medio y oído 

interno-, cuyos orígenes son diferentes. Antes de es¬ 

tudiar su desarrollo embriológico se mencionarán las 
características anatómicas y funcionales de cada uno 
de ellos (consultar las figuras 27-7E y 27-lOE). 

El oído externo -constituido por el pabellón de la oreja 

y el condado auditivo externo - es la estructura encargada 

de captar los sonidos. 

El oído medio -integrado por la memforana del tímpa¬ 

no , los Huesecíllos dei oído , La calidad timpánica y La trom¬ 
pa de Eustaquio - conduce los sonidos desde el oído externo 

al interno. 

El oído interno , finalmente, convierte a las ondas sono¬ 
ras en impulsos nerviosos y conduce a éstos hacia los cen¬ 
tros auditivos situados en el sistema nervioso central. Esta 
parte del aparato auditivo está constituida por un conducto 

enrollado con forma de espiral-el conducto codear - en 

una de cuyas paredes se encuentra el órgano de Com', ver¬ 
dadero receptor sensitivo de las ondas sonoras. El conducto 
coclear se halla ubicado entre dos cámaras llenas de líquido 

-denominadas rampa vestífoutar y rampa timpánica - que 

también intervienen en el proceso de la audición. Eos im¬ 
pulsos nacidos en el órgano de Corti son conducidos hacia 
el neuroeje por fibras nerviosas pertenecientes al par cra¬ 
neal V^II /, cuyas neuronas conforman un ganglio sensitivo 
-el ganglio espiral -„ ubicado al lado de dicho órgano. 

El conducto coclear posee relaciones de vecindad con las 
estructuras que se encargan de percibir las sensaciones vincu¬ 
ladas al equilibrio y a los cambios de posición, o sea con la 
porción vestibular del oído interno, integrada por los con¬ 
ductos semicirculares , el utrículo y el sáculo . En el interior 
de estas estructuras se encuentran las crestas y las máculas , 
que son los receptores de los mencionados estímulos posi- 
cionales. Las crestas se Localizan en los conductos semicir¬ 
culares, a nivel de sus porciones dilatadas, denominadas 
ampollas ; las máculas, en cambio, en el utrículo y en el 
sáculo- Los impulsos generados tanto en unas corno en 
otras son conducidos hacia el neuroeje por las restantes 
fibras del par craneal VIII, cuyas neuronas forman un se¬ 
gundo ganglio -el ganglio vestífoular -, ubicado en la ve¬ 

cindad del utrículo. 

El conducto coclear (aparato auditivo), más el utrículo, 
el sáculo y los conductos semicirculares (aparato vestibular) 
reciben en conjunto el nombre de lafoerinto memforanoso , 
en torno al cual el hueso circundante configura el lafoerinto 
óseo . Entre ambos laberintos existe un espacio lleno de lí¬ 
quido el espacio perilinfático , que a nivel del conducto 

coclear se divide en dos cámaras, las ya citadas rampas tim¬ 
pánica y vestibular. 
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Las tres porciones en que se divide el aparato audi¬ 
tivo se desarrollan de la siguiente manera: 


Oído Interno 

Las primeras etapas del desarrollo del oído interno 
han sido descritas en el capítulo ó (ver respecto exter¬ 
no y ZJesarrol/o de los esbozos ftuecoj) y en el Capítu¬ 
lo ~7 (ver respecto externo ). 

El esbozo inicial de este oído está representado por 
ia placodct auditiva, que es un engrosamiento del ec- 
todermo superficial vecino al romboencéfalo (fígs. ó-5 
y 6-3 1A). Más tarde la placoda se invagina hacia el 
mesodermo y genera la Rosita auditiva , la cual, una 
vez que se separa del ectodermo que le ha dado ori¬ 
gen se convierte en la vesícula auditiva u otocisto 
(figs. 6-31BCD, 7-2; y 7-5). En la figura 27-lOA pue¬ 
den apreciarse las relaciones del otocisto con el miel- 
encéfalo, la primera bolsa faríngea, el primer surco 
branquial y los esbozos de los huesecillos. 

En una etapa posterior, al tiempo que la vesícula 
auditiva se alarga dorso ventralmente, de su pared nace 
una evaginación hueca que recibe el nombre de conduc¬ 
to endo linfático (fig. 27-7A). Además, una estrangula¬ 
ción divide a la vesícula en dos porciones: una ventral, el 
esbozo del sáculo , y otra dorsal, el del utrículo , hacía 
donde se desplaza la desembocadura del conducto en- 
dolinfático (fig. 27-7B). 

Conforme avanza el desarrollo, el extremo inferior 
del sáculo se alarga y, tras experimentar un enrollamien¬ 
to de dos vueltas y media, se convierte en el conducto 
coclear (fig- 27-7CDE). En una de las paredes de ese 
conducto se genera el órgano de CJorti, cerca del cual se 
forma el ganglio espiral (fig. 27-8). 

Entretanto, desde el borde superior del utrienio emer¬ 
gen tres evaginaciones aplanadas, en cuyo centro sus 
paredes opuestas se adosan entre sí y se desintegran 
(fig. 27-7CD). Como resultado, las partes periféricas 
de dichas evaginaciones se convierten en tubos con 
forma de “U’’ -los conductos semicirculares -, cu¬ 

yos extremos desembocan en el utrículo (fig. 27-7E). 
A nivel de uno de sus dos extremos cada conducto 

desarrolla una dilatación —-la ampolla dentro de la 

cual se forman los receptores vestibulares conocidos 
con el nombre de crestas (fig. 27-9). Al mismo tiem¬ 
po, en el interior del utrículo y del sáculo se forman 
las máculas , con funciones vestibulares semejantes. 
El ganglio vestibular, por su parte, se desarrolla en la 
vecindad del utrículo. 

Cada neurona de los ganglios espiral y vestí bu lax emi¬ 
te dos prolongaciones, una periférica y otra central. 
Las prolongaciones periféricas del ganglio espiral se 
conectan con el órgano de Corti, en tanto que las del 
ganglio vestibular lo hacen con las crestas y las mácu- 


27 8 


Embriología ft/lédíoa 



Fíg. 27-7. Desarrollo del laberinto memt>ra.rnoso a. par¬ 
tir del otocisto. A: Quinta semana. B: Sexta semana. C; 
Séptima semana. I>; Octava semana. E: Duodécima se¬ 
mana . 



las (figs. 27-8 y 2^7-í?>. Las prolongaciones centrales 
de ambos ganglios, que constituyen el nervio auditivo 
o par craneal penetran en la protuberancia y 

hacen sinapsis con las neuronas de los núcleos sensiti- 
vos correspondientes a dicho par craneal. 

La constricción que dividiera a la vesícula auditiva,, 
lejos de detenerse» sigue progresando hasta indepen¬ 
dizar completamente el utrículo del sáculo (fíg. 27-7E). 
Un encogimiento similar aparece entre el sáculo y el 
conducto coclear» auuque en este caso se convierte en 
un tubo delgado que recibe el nombre de conducto de 
J^ensen o canalis reunieres (fíg. 27-7E). Entretanto, la 
desembocadura del conducto endoiinfático se despla¬ 
za desde el utrículo hacia la parte media del laberinto 
membranoso, quedando finalmente conectada, me¬ 
diante sendos tubos» tanto con el utrículo como con 
el sáculo (fíg. 27-7E). 

El tejido mesodérmico ubicado en tomo de las estruc¬ 
turas auditivas y vestibulares del laberinto membra¬ 


noso da origen a una envoltura cartilaginosa transito¬ 
ria (figs. 27-8A, 27-9A y 27-lOD). Durante el quinto 
mes de la vida intrauterina, luego de osificarse, la 
parte más externa de esta envoltura se convierte en el 
laberinto óseo (figs. 27-8C, 27-9C y 27-lOE). En cam¬ 
bio, su parte interior desaparece, con lo cual se forma 

una cavidad -el espacio perilinfático » que pronto 

es ocupada por un líquido parecido al líquido cefalo¬ 
rraquídeo (figs. 27-8BC, 27-9BC y27-!OE>, Dicho es¬ 
pacio, interpuesto entre el laberinto óseo y el laberin¬ 
to membranoso, en el sector del conducto coclear da 
origen a dos cavidades amplias e independientes, las 
rameas t impeí nica y vestibular (fig. 27-8C). 

Oído medio 

La cavidad timpánica (o del oído medio) y la trom¬ 
pa de Eustaquio derivan de la parte dorsal de la pri¬ 
mera bolsa Jaríngea (fig_ 20-7) (ver H>erivados de las 
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Fig. 27-*. Corles transversales del conduelo coclear que ilustran el desarrollo del órgano de Corti 


dolsas faríngeas en el capítulo 20>* Muy temprana¬ 
mente el endodermo de esta bolsa desarrolla un di¬ 
vertida lo tubular -el receso tado timpánico - cuya 

extremidad ciega se dilata, (fig. 27-!OA>. l a pared la¬ 
teral de la porción dilatada establece contacto -del¬ 
gada capa de mesodermo mediante- con el ectoder- 

mo del primer surco branquial, formándose con estos 

tres tejidos -el endodermo* el mesodermo y el ecto- 

dermo-- el esbozo de la memdrana del i imparta (fig. 

27-10B>. 

En tana etapa posterior, en la región adyacente al 
surco branquial y al receso tubotimpánico se generan 
los esbozos de los /ir tesecilios dei o ¿do , a partir de los 
cartílagos de los arcos branquiales primero y segundo 
(FIg. 27-lOB). Asi, el cartílago cuadrado (proceso ma¬ 
xilar del primer arco) da origen al yunque, el cartíla¬ 
go de Meckel (proceso mandibular del primer arco} 
hace lo propio con el martillo » y el cartílago de Rei- 
chert (segundo arco} Forma el estrido (Fig. 15-3> (ver 
//uesoí Jormados por osificación endocondral en el 
capítulo 15). Al tiempo que dichos esbozos se osifi¬ 
can, el del martillo se asocia con el músculo tensor 
del tímpano (derivado del primer arco branquial) y 
el del estribo con el músculo estapedio (derivado del 
segundo arco>. 


Como puede apreciarse en la figura 27-lOCD, el 
endodermo de la porción dilatada del receso tubo- 
timpánico envuelve a los esbozos de los huesecillos y 
cubre las intrincadas superficies de los mismos. Dado 
que el tejido mcsodérmico ubicado en torno a los 
huesecillos desaparece, se forma la cavidad timpáni¬ 
ca o cavidad del oído medio , cuyas paredes son tapi¬ 
zadas por el mismo endodermo que cubrió a los hue¬ 
secillos. 

Estos, con sus músculos y ligamentos, se articulan 
en el interior de la cavidad. Así, el estribo se conecta 
con la rampa vestibular del oído interno a través de 
una abertura del laberinto óseo denominada ventana 
oval , el martillo se une a la membrana timpánica, y el 
yunque queda colocado entre el estribo y el martillo 
(fig. 27-lODE). 

Por su lado, la parte proximal del receso tubotim¬ 
pánico permanece estrecha; se convierte en la trompa 
de Eastapaio , que comunica la cavidad del oído me¬ 
dio con la de la faringe (fig. 27-lODE), 

Después del nacimiento, el epitelio endodérmico 
de la cavidad timpánica desarrolla pequeñas e vaga na¬ 
ciones las celdas mastoideas en el espesor del 

hueso circundante. 




Fig. 27-9. 


Cortes transversales de la ampolla de un conducto semicircular que muestran el desarrollo de las crestas. 
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Oido externo 


JE1 conducto auditivo externo se genera a partir de 
la porción dorsal del primer sarco bramynial , cuyo 
ectodermo toma contacto con el cndodermo del rece¬ 
so tubotimpánico (figs. 20-7 y 27-lOA). Como se lia 
visto en un punto anterior, ampos tejidos, separados 
por una delgada capa de tejido mesodérmico, forman 
el esbozo de la membrana del tímpano. 

Conforme avanza el desarrollo, el ectodermo ad¬ 
yacente al tímpano prolifera y genera un tapón epite¬ 
lial transitorio que se conoce con el nombre de tapón 
meatai (fig. 27-10CD>. Cuando este tapón se desinte¬ 
gra —hecho que ocurre durante el séptimo mes de la 

vida intrauterina- el fondo del conducto auditivo 

externo se adosa al endodermo de la porción dilatada 

del receso tubotimpánico -ahora la pared lateral del 

oído medio-, formando la membrana timpánica de¬ 

finitiva (fig. 27-lOE), 

La oreja se desarrolla en torno del primer surco 
branquial, a partir de seis relieves mesodérmicos deri¬ 
vados de los arcos branquiales primero y segundo 
tfigs. 7-3, 20-1AB, 27-lOD y 27-liA). Estos relieves 

-tres a cada lado del surco- se fusionan entre sí y 

dejan configurado el pabellón auricular, en cuyo es¬ 
pesor parte del mesodermo se diferencia en tejido 
cartilaginoso elástico (figs. 20-1CD, 27-lOE y 27-IÍBC). 

Las glándulas sebáceas -incluidas las cera miño¬ 
sas - y ios pelos del conducto auditivo externo deri¬ 

van del ectodermo del lugar. 


MALFORMACIONES CONGENITAS 
Del aparato visual 

Estrabismo. Los ejes visuales no convergen nor¬ 
malmente debido a que uno o ambos globos oculares 
se hallan desviados por la presencia de algún desequi¬ 
librio en la función de sus músculos extrínsecos. No 
se descarta que este defecto sea transmitido por vía 
genética. 



fíg. 2-7-12. 


Coloboma del iris. 
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Fig. 27-11. Desarrollo del pabellón de la oreja. A: Quinta semana. 
B: Duodécima semana. C: .A. término. 


daltonismo . Los individuos víctimas de esta ano¬ 
malía sufren ceguera para los colores rojo y verde. La 
misma se transmite por un gen recesivo Ligado al cromos 
soma >C (ver el apéndice). 

.1 niridia . La aniridia -o ausencia del iris- se 

transmite por un gen anormal dominante. 

Coloboma dtet iris. Un sector del iris se halla ausen¬ 
te debido a que la fisura coroidea no se cierra a nivel 
de la cúpula óptica, en la parte adyacente a su abertu¬ 
ra (tig. 27-12). A veces, la anomalía se extiende hacia 
el resto de la cúpula e incluso hacia el pedículo ópti¬ 
co, afectando por lo tanto a la retina y al nervio óptico. 

Asfembrana papilar persistente . Como se ha visto, 
la túnica vascular que cubre la cara anterior del cris¬ 
talino (membrana pu pilar) desaparece antes del naci¬ 
miento. No obstante, pueden persistir algunos restos 
bajo la forma de una redecilla de tejido conectivo 
tfig. 27-13). 



Fig. 27-13. 


Membrana pupilar persistente. 
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Ca/oroía congénita . La opacidad congénita del cris¬ 
talino puede transmitirse por vía genética o ser conse¬ 
cuencia de algún factor ambiental, como por ejemplo 
una infección embrionaria por el virus de la rubéola, 

síjdpuia . La ausencia de cristalino se debe a la fal¬ 
ta de desarrollo de la placoda cristaliniana, cuya apa¬ 
rición en el ectodermo superficial es inducida por la 
vesícula óptica. 

SlFicrojtalmla . La formación de ojos de dimensio¬ 
nes menores a las normales suele producirse como con¬ 
secuencia de infecciones embrionarias por el Foxo- 
plasma gondii o por un citomegalovirus. 

r&nojfitalmía . La falta congénita de uno o amóos 
ojos suele presentarse junto con otras malformacio¬ 
nes graves del sistema nervioso central. 

C/c/opía. La fusión de ambos ojos en la linea me¬ 
dia de la cara suele estar acompañada por una nariz, 
tubular {pro ó o se ¿s ) y/o por otras malformaciones in¬ 
compatibles con la vida extrauterina. 

Falta de ¿pigmentación de la retina _y del iris. Este 
defecto forma parte de un cuadr.o generalizado que 
lleva el nombre de albinismo (ver /Albinismo en el ca¬ 
pítulo 13). 

^ttresia del condado lacrimo nasal . El desarrollo 
incompleto del conducto lacrimonasal tiene como 
consecuencia un inadecuado drenaje de las lágrimas, 
que se derraman por el ángulo interno del ojo. 

Glaucoma congénita _ El aumento congénito del 
volumen del ojo suele producirse como consecuencia 


de alguna anormalidad en el desarrollo de las estruc¬ 
turas encargadas de drenar los líquidos intraocuíares, 
cuya presión en esos casos aumenta considerable¬ 
mente, Este defecto puede transmitirse por vía gené¬ 
tica o aparecer luego de una infección embrionaria 
por el virus de la rubéola. 

Del aparato auditivo 

Sordera congénita. Puede producirse por las siguien¬ 
tes causas: 1> Ealta de conexión de las fibras del ner¬ 
vio auditivo con las células receptoras del órgano de 
Corti; 2> Desarrollo imperfecto del laberinto mem¬ 
branoso y/o del laberinto óseo; 3> Desarrollo imper¬ 
fecto de la membrana del tímpano, la cavidad timpá¬ 
nica o los huesecillos del oído; á) Persistencia del 
tapón meatal. 

rtgenesia de la cavidad timpánica _y del conducto 
auditivo externo . Esta anomalía se presenta en for¬ 
ma muy esporádica; suele estar acompañada por 
otros defectos. 

Anomalías de la oreja . Pueden producirse anoma¬ 
lías de posición, tamaño o forma, o aparecer apéndi¬ 
ces auriculares accesorios. La falta congénita de la 
oreja es extremadamente rara. 

Sen o auricular . Este defecto consiste en una fosa 
o conducto ciego cuya abertura suele estar localizada 
cerca de la oreja. Aparece como resultado de la falta 
de cierre de la parte ventral del primer surco bran¬ 
quial. 

Fístula auricular _ Rara en extremo, la fistola auricu¬ 
lar comunica la cavidad del oído medio con el exterior. 








28 


Diagnóstico prenatal 


Existe en la actual i dad un conjunto de técnicas que 
permite evaluar con cierta facilidad el desarrollo y la 
madurez del feto, asi como diagnosticar durante la 
vida prenatal un gran número de malformaciones 
congénitas y enfermedades fetales. 

En médico se halla de este modo ante una gama de 
recursos diagnósticos que lo ponen en condiciones 
muy superiores a las de sus colegas de no hace mucho 
tiempo, quienes para indagar sohre la salud fetal con¬ 
taban con escasos y a la vez muy rudimentarios ele¬ 
mentos. Piénsese que el esfeíoscopio era -si no el 

único- el instrumento diagnóstico más utilizado por 

aquellos profesionales, que debían conformarse con 
evaluar, por cierto en forma muy incompleta, única¬ 
mente la actividad cardiaca del feto. Además, por sus 
consecuencias sobre las células fetales, la radiología 
tenía -como lo sigue teniendo- una aplicación ex¬ 

cepcional, restringida a situaciones en que su uso re¬ 
sultaba inevitable. 

"Volviendo a las técnicas más modernas, es preciso 
advertir que a pesar de los adelantos logrados, aún 
debe recorrerse un largo camino para poder diagnos¬ 
ticar intraútero -fácilmente y sin riesgo- un gran 

número de cuadros patológicos, auque los recursos 
actuales se hallan por fortuna en constante perfec¬ 
cionamiento. 

Resta señalar que con la ayuda de estas técnicas 
han comenzado a realizarse --previo ingreso al úte¬ 
ro- tratamientos tjairárgiéos prenatales, en un inten¬ 

to por resolver algunas afecciones congénitas incom¬ 
patibles con la vida posnatal, por ejemplo ciertas 
malformaciones cardiacas. 


ECOGRAFIA 

Esta técnica utiliza ondas de naturaleza mecánica 
——concretamente vibraciones sonoras de alta frecuen¬ 
cia (ultrasonidos de 20 OOO a 10 1 ° ciclos)-■, que son 

absolutamente inocuas para la salud tanto materna 
como fetal. 

Los ultrasonidos se generan mediante la aplicación 
de impulsos eléctricos a determinados cristales sinté¬ 
ticos, que vibran en consecuencia -con frecuencias 

equivalentes a las de las cargas eléctricas aplicadas- 

y por lo tanto emiten sonidos. En esencia se trata de 
un _/endmeno pie^oe/^etrieo invertido * El grado de 
vibración depende no sólo de la alternancia (frecuen- 
cia) del campo eléctrico sino ademas del tipo de cris¬ 
tal usado. 

En el ecógrafo la sonda emisora de sonidos actúa 
también como reeeptora de los eeos que provienen de 
los órganos investigados, ecos cuyas frecuencias di¬ 
fieren según sean los tejidos que componen esos ór¬ 
ganos. Así, luego de emitir los ultrasonidos, la sonda 

-durante el reposo entre dos pulsos consecutivos- 

recibe los impactos de los ecos, los cuales le producen 
vibraciones generadoras de cargas eléctricas {Jenóme- 
no piezioel&crtrieo'y, cuyas frecuencias son equivalentes 
a las de los ecos recibidos. Las señales eléctricas son 
luego amplificadas y convertidas en imágenes de fácil 
interpretación. 

Con la ecografía tanto puede accederse al estudio 
de los órganos en actividad <por ejemplo los movi¬ 
mientos respiratorios de los pulmones) como re¬ 
gistrarse imágenes estáticas, semejantes a las ra¬ 
diográficas. Además es un aliado imprescindible para 
extraer líquido amniótico, realizar biopsias de vellosi¬ 
dades coriales, obtener sangre y otros tejidos fetales. 
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practicar transfusiones sanguíneas, administrar me¬ 
dicamentos y tratamientos quirúrgicos prenatales. 

La ecografía aplicada al diagnóstico prenatal per¬ 
mite investigar en el feto los siguientes aspectos, al¬ 
gunos inherentes a sn desarrollo y a sus funciones 
normales, y otros relacionados con la presencia de 
importantes cuadros patológicos: 

- ¿agnóstico de embarazo. La ecografía permite 

visualizar el saco coriónico en el espesor del endo- 
metrío a partir de la quinta semana del desarrollo. El 
embrión aparece como un punto claro en medio de 
una imagen oscura -la del celoma extraembriona¬ 
rio-, que a su vez se baila delimitada por una línea 

clara, correspondiente a la pared corial. A partir de 
la decimocuarta semana es posible observar la pla¬ 
centa, la cavidad amniótica (oscura> y el feto, en el 
que pueden distinguirse la cabeza y el tronco. 

- IWamero de fetos. La ecografía es el método que 

menos riesgos presenta para el diagnóstico precoz de 
embarazos múlt¿pies. 

- JDHagnóstico del sexo. Con la ecografía es relati¬ 
vamente fácil visualizar el escroto -y así diagnosti¬ 
car el sexo fetal- a partir del cuarto mes de la vida 

intrauterina. Adquiere importancia en los casos en 
que se sospecha la existencia de malformaciones con- 
génitas ligadas al sexo (por ejemplo ciertas hemofi¬ 
lias) . 

- J*osidon fetal. El conocimiento anticipado de la 

posición del feto en el útero ayuda a determinar 
la conducta que debe seguirse en el momento del par¬ 
to (por ejemplo decidir la realización de una cesárea}. 

-f o cáliz, a d ó n de la placenta. Además de infor¬ 
mar sobre su uniformidad y grosor, la ecografía per¬ 
mite conocer la posición de la placenta en el interior 
del útero, dato éste de relevante importancia en los 
casos en que debe realizarse una cesárea o una pun¬ 
ción para extraer liquido amniótico. 

— —I\sfadnrez. fetal . Los parámetros que surgen de la 
relación diámetro triparte tal/diámetro torácico dan 
una idea bastante precisa de la edad fetal. Menor va¬ 
lor en tal sentido se le atribuye a la evaluación de la 
longitud cefalocaadal del feto. 

- JVf o cimientos corporales fetales . Estos movi¬ 
mientos -—captados a menudo por la madre- 

pueden observarse a partir de la décima semana del 
desarrollo. Se generan espontáneamente en medio de 
intervalos de reposo de distinta duración. Su ausen¬ 
cia prolongada puede indicar muerte intrauterina, fe¬ 


to con salud deteriorada o uso de sedantes por parte 
de la madre. 

- IVfocimientos respiratorios fetales. Aparecen a 

partir de la duodécima semana (aunque se evalúan 
desde la vigésima) e informan sobre la salud fetal y el 
grado de madurez de los centros nerviosos respirato¬ 
rios. Pueden distinguirse dos tipos de movimientos: 
unos episódicos e irregulares seguidos por períodos 

de apnea, y otros bruscos -semejantes al hipo- que 

algunos autores consideran de mal pronóstico. 

- JVfdiformaciones congérj i tas. Con la ecografía 

pueden diagnosticarse enanismos, gemelos fusiona¬ 
dos, linfangioma quístico, osteogénesis imperfecta, 
ametias, meromelias, malfonrmaciones cardiacas, 
hidrocefalia, microcefalia, disrafias, onfalócele, ber¬ 
nias diafragmáticas, atresia de duodeno o yeyuno, 
atresia anal, agenesia renal, riñón poliquístico, este¬ 
nosis uretral, etcétera. 

- Eolihidramnios . Puede indicar la presencia de 

una anencefalia o de una atresia esofágica o duo¬ 
denal. 

- Oligoamnios . Puede indicar la presencia de una 

agenesia renal o de una atresia uretral. 

- Embarazaos ectópicos. La ecografía posibilita el 

diagnóstico precoz -y gracias a ello el tratamiento 

quirúrgico preventivo inmediato- de las implanta¬ 

ciones anómalas. 

—— 4. scitis-I-f¿dropes fa . La ascitis en el feto aparece 
tras una insuficiencia cardiaca, una obstrucción en el 
tracto urinario o la eritroblastosis fetal. La hidrope¬ 
sía fetal, por su parte, suele ser consecuencia de una 
falla cardiaca aparecida por una infección (sífilis, to- 
xoplasmosis, enfermedad de Chagas, etc.), anemias 
(eritroblastosis fetal, talasemia, etc.), diabetes, mal¬ 
formaciones cardiacas, etc. 

- fufóla hida t ifo rm e-f-orio ep i teli orna . Ambos tu¬ 
mores placentarios pueden detectase con la ayuda de 
la ecografía, que brinda imágenes inconfundibles y 


ESTUDIO DEL LIQUIDO AMNIOTICO 

El líquido amniótico se extrae de la cavidad am¬ 
niótica por punción abdominal {amniocen resis}» ha- 
bituaímente entre las semanas decimocuarta y deci¬ 
mosexta del embarazo. Previamente debe realizarse 
—-de ser posible por medios ecográficos- el estudio 







de la localización de la placenta, a fin de evitar su 
eventual punción y con ello hemorragias intraam- 
nióticas o desprendimentos placentarios. Otras com- 
plicacíones derivadas de la amniocentesis son la pun¬ 
ción del cordón umbilical, del cuerpo fetal, de la ve¬ 
jiga materna o de las asas intestinales maternas, así 
como eventuales abortos o infecciones. 

A partir de muestras de liquido amniótico pueden 
realizarse los siguientes estudios, cuyos resultados 

-en la mayor parte de los casos— suelen tardar entre 

3 y 4 semanas. 

Estudios citológicos. El líquido amniótico posee 

células epiteliales del feto-descamadas de la piel, de 

1 as mucosas respiratorias y urinarias, y de la superfi¬ 
cie interior del amnios-, las cuales, debido a que son 

difíciles de observar, deben previamente colorearse o 
cultivarse in vitro para su multiplicación. Más aún, 
algunos análisis exigen centrifugar las muestras, a fin 
de concentrar el mayor número posible de células en 
el fondo del tubo. 

1—os estudios citológicos del líquido amniótico per¬ 
miten diagnosticar: 

-fa mtw/üret /^m/. Normalmente pueden identi¬ 
ficarse en el líquido amniótico diversas clases de célu¬ 
las. Dado que los porcentajes de esos tipos celulares 
varían de acuerdo con la edad fetal, ofrecen una posi¬ 
bilidad más -junto con la ecografía y otros recursos 

diagnósticos que se mencionarán más adelante- de 

evaluar la madurez del feto. Por ejemplo, la apari¬ 
ción de un nivel igual o mayor al lG°7o de una clase de 
célula epidérmica denominada ** célula naranja (re¬ 
cibe este nombre debido a que se colorea de anaran¬ 
jado con sulfato de Azul de lSfilo> indica que el feto 
ha alcanzado la madurez suficiente como para sobre¬ 
vivir fuera del útero. 

- El jexo del feto* Para diagnosticar el sexo del fe¬ 
to se estudia en las células la presencia de la ero rrtati— 
na AT (cromatina sexual o cuerpo de Barr) o de la cro- 
mat ina y (corpúsculo F) . El diagnóstico del sexo 
fetal puede ser importante en aquellos casos en que se 
sospecha la presencia de malformaciones congénitas 
producidas por genes ligados a ios cromosomas se¬ 
xuales (por ejemplo, ciertas hemofilias). 

- berradones cromo sómietts, A través del estu¬ 
dio del cariotipo o mediante técnicas de visualización 
de las bandas cromosómicas pueden diagnosticarse 
jC?o lip> loidias, aneujy/oidias (síndrome de Down, de 
IClinefelter, de Turner, etc.), translocaciones, dele- 
dones, etcétera. Es oportuno señalar que en toda 
mujer embarazada mayor de 30 años es aconsejable 
la realización de una punción amníótica con el fin de 
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indagar sobre la eventual presencia en el feto de un 
síndrome de Down, cuya incidencia aumenta a medi¬ 
da que progresa la edad materna. 

- Desórdenes bioquímicos- Es posible detectar 

-en las propias células fetales- la presencia de una 

enzima defectuosa, situación que se da en algunas 
malformaciones congénitas, por ejemplo en los erro¬ 
res congéni tos del metabolismo <ver A^falJ'ormadones 
congénitas de origen genético en el capítulo 12). El 
defecto enzimático es debido a la existencia de un gen 
recesivo anormal, por lo que los individuos que lo pa¬ 
decen deben ser homocigotos para ese gen. 

- Dejectos genéticos . Mediante el uso de endo- 

nucleasas de restricción -aplicadas a técnicas de 

ingeniería genética- pueden analizarse en las células 

fetales la secuencia y el número de bases de algunos 
tramos del genoma, y así detectar determinados de¬ 
fectos genéticos, causantes por ejemplo de hemogio- 
binopatías (ver s\nemia JdldJ'orme y Ealasemia en el 
capítulo 19), errores congénítos del metabolismo, et¬ 
cétera. 

Estudios bioquímicos. Si bien puede realizarse el 
estudio bioquímico de todas las sustancias que compo¬ 
nen el líquido amniótico, las que se enumeran a conti¬ 
nuación son las que poseen mayor valor diagnóstico: 

-^4 IJaJctopro teína. La alf afetoproteína se halla 

normalmente presente en el plasma sanguíneo fetal, 
ligada en parte a los estrógenos circulantes <ver JOiJe- 
renciadón sexual en el capítulo 25). Se la puede en¬ 
contrar -luego del fraccionamiento electroforético 

de las proteínas plasmáticas- entre las albúminas y 

las c*.j-globulinas. Además, se halla presente en el 
líquido cefalorraquídeo, ya que filtra por los plexos 
coroideos. 

Comienza a ser elaborada por el hígado del feto a 
partir de la sexta semana del desarrollo, pudiéndose 
detectar su máxima concentración recién a las 13 se¬ 
manas. Este nivel desciende suavemente hasta la vigé¬ 
sima semana, estabilizándose hasta unos dias antes 
del nacimiento, momento en que cae bruscamente, 
para desaparecer por completo a los 4 días de produ¬ 
cido el parto. 

La alfafetoproteína se encuentra también (en pe¬ 
queñas cantidades) en el líquido amniótico, ai que lle¬ 
ga a través de la orina fetal luego de haberse filtrado 
por los glomérulos renales. ^ Su concentración en 
dicho líquido aumenta cuando el feto padece una 
Jalla en el cierre del tubo neural (anencefalia, raquis- 
quisis), cuadro en el que el líquido cefalorraquídeo 

-y con él la alfafetoproteína- escapa hacia el 

líquido amniótico (vor DisraJÜas en el capitulo 26). 
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A.umenta también cuando las funciones hepáticas o 
renal del feto se hallan alteradas, o por la presencia 
de un ernbarzo múltiple. 

Asimismo, dado q¡ue la concentración de esta 
proteína cae bruscamente poco antes del nacimiento, 
su medición puede ser utilizada para evaluar la ma¬ 
durez Jetal. 

-¿ecí/ma jy esJ~irtgomielirta~ La lecitina, que es el 

fosfolípido que determina las peculiares propiedades 
físicas de la sustancia surfactante en las paredes al¬ 
veolares del pulmón fetal, pasa desde este último al 
líquido amniótico en cantidades progresivamente 
mayores a medida que avanza el embarazo* Por lo 
tanto, sus niveles en dicho líquido constituyen un 
índice para evaluar la maduración pulmonar y — por 
extensión—— la madurez del feto. 

bío obstante, debido a que como indicador la leci¬ 
tina suele inducir a errores diagnósticos, y a que la es- 
fingomieiina (otro fosfolípido) desciende bruscamen¬ 
te en el líquido amniótico a partir de la semana 30 a 
32 del embarazo, en la práctica se calcula la relación 
ieci finar'esjingomielina , cuya medición es posible con 
muy poca cantidad de líquido. Así, cuando el valor 
de esa relación es de 1.5 o mayor, puede decirse que 
la madurez alcanzada por los pulmones es suficiente 
como para que no se produzca en el recién nacido la 
enfermedad de las membranas Hialinas (ver capí¬ 
tulo 21). 

- Creatirzina jy urea. La medición de las concentra¬ 
ciones de estas sustancias en el líquido amniótico 
-que aumentan a medida que progresa el embara¬ 
zo-— sirve para evaluar la madurez: de las riñones y, 
por extensión, la madurez del propio feto. 

- &ilirrubina^ Su detección en el líquido amniótico 

permite evaluar el estado del feto ante la presencia de 
una eri t roblas t osis Je tal. Es que en este cuadro la bí- 
1 irrubina arriba en grandes cantidades al líquido am- 
niótíco, traída por la orina fetal, en la que se halla 
más concentrada debido a que en el plasma sanguí¬ 
neo su nivel ha aumentado considerablemente como 
consecuencia de la destrucción masiva de los eritroci¬ 
tos (ver JSritroblastosis fetal en el capítulo 19). 


BIOPS1A DE VELLOSIDADES 
CORIA LES 

Mediante la biopsia de vellosidades coriales es po¬ 
sible realizar estudios cromosómicos, genéticos y bio¬ 
químicos en células embrionarias -las citotrofobtás- 

ticas-, con importantes ventajas respecto a estudios 

equivalentes efectuados con células obtenidas a partir 
del líquido amniótico. 


Una de las ventajas es que el material puede ser re¬ 
cogido rrtujr precozmente, habitualmente en el curso 
de la octava semana del desarrollo. Para ello, previa 
localización ecográfica del saco coriónico, se aspiran 
-con mínimas molestias para la mujer embaraza¬ 
da- unas pocas vellosidades coriales por medio de 

una cánula maleable ingresada por vía vaginal, o con 
la ayuda de una aguja introducida por vía transabdo- 
minal. 

Además, el estudio del cariotipo puede efectuarse 
mediante la observación directa e inmediata de las cé¬ 
lulas citotrofoblásticas, aprovechando que presentan 
un alto porcentaje de divisiones mitóticas. Por lo 
tanto, al prescindirse del cultivo celular previo 
——inevitable si las células fueran obtenidas del líquido 
amniótico-, los diagnósticos son muy rápidos, lo¬ 

grándose en sólo 4 a 5 horas. 

No obstante, el cultivo celular -procedimiento 

que lleva unas 48 a 72 horas- suele realizarse tam¬ 

bién, especialmente en aquellos casos en que se hace 
necesario el uso de técnicas de bandeado cromosómi- 
co o el estudio en las células de defectos genéticos o 
desórdenes bioquímicos (ver Estadio del liquido am¬ 
niótico ). 

Las btopsias de vellosidades coriales pueden pro¬ 
vocar abortos en el 3 °7o de las mujeres estudiadas. 


OBTENCION DE SANGRE FETAL 

La sangre fetal -sometida a estudios bioquímicos o 

al análisis genético de sus células- permite el diag¬ 

nóstico prenatal de las hemoglobinopatías (anemia 
falciforme, talasemia), las hemofilias, algunos erro¬ 
res congénitos del metabolismo, etcétera. Las mues¬ 
tras de sangre se obtienen mediante la introducción 
de una aguja en uno de los vasos del cordón umbilical 
icordocentesisy, con la asistencia de un ecógrafo o 

-en manos muy expertas—- con la ayuda de un fe- 

toscopio. Además tal vía le ofrece al feto la posibili¬ 
dad de recibir medicamentos, transfusiones sanguí¬ 
neas , etcéte ra, 


FETOSCOPIA 

Es la introducción en la cavidad amniótica de un 
dispositivo dotado de fibras ópticas e iluminación 
adecuada —-llamado Jetoscopio ——, a fin de observar 
al feto en forma directa y, de ser necesario, obtener 
de él sangre u otro tejido. El fetoscopio se introduce 
por vía transabdominal, siendo el segundo trimestre 
del embarazo la época más propicia para realizar esta 
clase de estudio. 


Tvlediante la fetoscopia es posible diagnosticar el 
sexo del embrión (por la observación directa de sus 
genitales externos) y varias malformaciones congéni- 
tas, tales como el labio leporino, la polidactilia, el 
onfalocele, ciertas disrafias* etcétera. 

Más aún, la fetoscopia constituye un aliado im¬ 
prescindible cuando se necesita obtener sangre u 
otros tejidos (piel, hígado, etc.) del feto* admi¬ 
nistrarle medicamentos, efectuarle transfusiones san¬ 
guíneas o practicarle tratamientos quirúrgicos (debe 
advertirse que estos últimos por ahora se realizan en 
forma muy restringida). 


AMNIOGRAFIA 

Esta técnica consisten en la opacifícación del líquido 
amniótico a los rayos X medíante la introducción de 
sustancias de contraste adecuadas, por lo que el feto, 
la placenta y el contorno de la cavidad amniótica se 
visualizan radiográficamente en forma de irrtág&ries 
ti vézs. La placa radiográfica recibe el nombre de 
a mniograma. Previamente debe extraerse un volu¬ 
men del líquido amniótico similar al de la sustancia 
de contraste que se va a inyectar. 

Este método, que por los efectos de las radiaciones 
que utiliza está siendo sustituido por la ecografía, 
permite localizar la placenta y el cordón umbilical, 
evaluar el volumen del líquido amniótico, observar la 
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posición del feto, y diagnosticar el sexo y algunas 
malformaciones congénitas y enfermedades fetales 
(disrafias, onfalocele, amelias, meromelías, mola hi- 
datiforme, corioepitelioma, ascitis, hidropesía, etc.). 
Dado que el feto deglute ia sustancia opaca, también 
pueden diagnosticarse cuadros de fisura palatina, 
atresia esofágica, hernia diafragmática, obstrucción 
intestinal, etcétera. 


FETOGRAFIA 

Contrariamente a la amniografía, la fotografía per¬ 
mite lograr la representación radiográfica del contor¬ 
no del feto en forma de />n¿ígr^«es poí/Z/vas (/e/ogra- 
may. Esta técnica se basa en el uso de sustancias de 
contraste liposolubles que poseen una gran afinidad 
por la vernix caseosa (ver F*iel en el capítulo 13), al 
cual se fijan formando una película radiopaca en tor¬ 
no del cuerpo fetal. 

En consecuencia, la fet ografía -sustituida casi 

por la ecografía- sirve tanto para observar la posi¬ 

ción del feto como para diagnosticar ia presencia de 
embarazos múltiples o de algunas malformaciones 
congénitas. También puede ser utilizada para hacer 
estudios sobre la madurez fetal, ya que las imágenes 
que genera desde algunas partes del contorno del feto 
se visualizan con características cambiantes a medida 
que progresa la edad gestacional. 
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Conceptos sobre genética 


Incluimos este apéndice con el objeto de analizar 
algunos conceptos sobre genética, imprescindibles 
para comprender el modo en que se transmiten las 
malformaciones congénitas de ese origen, estudiadas 
en el capítulo 12 (ver Asfa/form ación es congénitas c/e 
o rigen gen ético > . 

cípal de los cromosomas. La información encerrada 
en cada gen codifica el número y la secuencia de los 

aminoácidos de una proteína en particular -sea 

estructural o enzimática-* cuya presencia en un tipo 

determinado de célula o en la sustancia intercelular 
constituye la base química que condiciona la apari¬ 
ción de un rasgo físico heredable. 

HERENCIA 

ALELOS 

Recibe el nombre de Herencia la tendencia de los 
individuos a parecerse a sus progenitores* cuya repro¬ 
ducción implica la transferencia de información ge¬ 
nética -a través de las células germinativas- de los 

padres a los hijos. 

Si bien la mayor parte de los rasgos físicos de los 
descendientes son similares a los de los progenitores, 
existen otros que son diferentes, pudiéndose ello ob¬ 
servar tanto en los hijos respecto a sus padres como 
en los hermanos entre sí. Estas diferencias se conocen 
con el nombre de variaciones. 

Cada gen se halla ubicado en un cromosoma espe¬ 
cífico, en un punto particular del mismo llamado Zo¬ 
cas. Dado que las células diploides poseen dos juegos 
idénticos de cromosomas, para el control de un rasgo 
físico existen dos genes, uno situado en el cromoso¬ 
ma procedente del padre y otro en su homólogo, pro¬ 
cedente de la madre. Cada uno de estos dos genes re¬ 
cibe el nombre de a/e/o, pudiendo uno y otro-siem¬ 
pre en relación a un mismo rasgo físico--, como se 

verá de inmediato, ser o no iguales entre sí. 

GENETICA 

ORGANISMOS HOMOCÍGOTOS V HETEROCIGOTOS 

Genética es la rama de la biología que se ocupa de 
los fenómenos de la Herencia y de las variaciones * 
sobre la base del estudio y la aplicación de las leyes 
que rigen las semejanzas y las diferencias entre los in¬ 
dividuos que poseen los mismos ascendientes. 

Cuando los dos alelos encargados de controlar la 
aparición de un determinado rasgo físico son idénti¬ 
cos entre sí, se dice que -para ese gen- el organis¬ 

mo es Homocigoto , siendo Heierocigoto en los casos 
en que dichos alelos son diferentes. 

Debe advertirse que ——según el rasgo físico de que 

GEN 

se trate- pueden existir uno, dos, tres, e incluso más 

alternativas de alelos. 

La transferencia de la información biológica de los 

padres a los hijos se realiza a través de los genes -o 

sea de las unidades básicas de la herencia-, los cua¬ 

les, desde un punto de vista químico, son segmentos 
de ácido desoxirribonucleico (A.DINÍ), molécula prin- 

A.sí, para el color de la esclerótica existe ana so/a 
alternativa (los genes que controlan la formación de 
dicha estructura la generan siempre blanca), no exis¬ 
tiendo, por lo tanto, para ese rasgo posibilidad de va¬ 
riaciones. 
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En cambio, para el tipo de cabello existen dos al¬ 
ternativas -o sea dos clases de alelos-, ya que los 

pelos pueden ser, observados luego de ana sección, 
transversal, redondeados o aplanados (los primeros 
corresponden a los pelos lacios y los segundos, a los 
rizados). Por consiguiente, para este rasgo Físico 

los individuos pueden ser homocigotos -tanto con 

los dos alelos para el tipo de pelo redondeado como 

con los dos alelos para el tipo de pelo aplanado-o 

heterocigotos, esto es con un alelo para el pelo redon¬ 
deado y otro para el pelo aplanado. En este último 
caso, por causas que se verán en el próximo punto, 
los individuos no resultan con un tipo intermedio de 
pelo sino con el cabello aplanado (rizado). 

Ejemplos de tres alternativas de alelos para un mis¬ 
mo rasgo pueden encontrarse en el color de los ca¬ 
bellos (claro, oscuro y rojo), el color de los ojos (ce¬ 
lestes, marrones y verdes) y en los aglutinógenos que, 
presentes o no en los eritrocitos, condicionan los dis¬ 
tintos grupos sanguíneos (cuando los aglutinógenos 
están presentes, unas veces corresponden al grupo 
sanguíneo A y otras al grupo B; cuando no lo están, 
se dice que la sangre corresponde al grupo O). 

Como se ha visto, para un mismo rasgo en cada in¬ 
dividuo existen solamente dos alelos -uno en cada 

cromosoma Homólogo-, siendo esto válido aun 

cuando para dicho rasgo existan otras alternativas, 
Así, tomando como ejemplo a los alelos que condi¬ 
cionan a los aglutinógenos antes citados, las fórmu¬ 
las que pueden establecerse al asociarse dos de ellos 
son: >1/1, OO, >1 £f, >10 y WC. Como puede apre¬ 

ciarse, las tres primeras son de homocigotos y las tres 
últimas de heterocigotos. 


GENES DOMINANTES Y GENES RECESIVOS 

Cuando un organismo es heterocigoto para un de¬ 
terminado rasgo físico, por lo común éste no resulta 
una mezcla de la acción concurrente de los alelos que 
lo controlan, sino la manifestación de uno solo de 
ellos. El alelo que se manifiesta recibe el nombre 
de gen dominan te , mientras que el que no lo hace 

-dado que su acción es ocultada por la presencia del 

otro alelo-— se denomina gen rícestVo, ei cual podrá 
manifestarse sólo si el organismo es homocigoto. 

Por ejemplo, el gen que codifica la aparición del 
cabello de tipo aplanado (A) es dominante respecto 
del alelo que codifica la aparición del cabello de tipo 
redondeado (r). Por consiguiente, según la fórmula 

genética que resulte --al concurrir el alelo aportado 

por la madre y el alelo aportado por el padre-, 

pueden obtenerse los siguientes tipos de cabellos: 
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Fórmala genética 

A A(homocigoto) 
A r(heter ocigoto) 
rr ( ho mocigot o) 


J ipo de caóeilo 

A plan ado (rizado) 
Aplanado(rizado) 
Redondeado(lacio) 


En referencia a los aglutinógenos de los eritrocitos 
(A, tí y O), el alelo correspondiente al grupo sanguí¬ 
neo O es recesivo respecto de los otros dos, pero ni el 
alelo que codifica el aglutinógeno A es dominante 
respecto del alelo que codifica el aglutinógeno B, ni 
éste de aquél (esta última situación será comprendida 
en el próximo punto, cuando se analice el fenómeno 
de la eodominaneiay . En consecuencia, los individuos 
pueden resultar con los siguientes grupos sanguíneos: 


Fórmala genética 

OO(homocigoto) 
AA(homocigoto) 
AO( heterocigoto) 
BB(homocigoto) 
BO(heterocigoto) 
A ES( heterocigoto) 


Grupo sanguíneo 

O 

A 

A 

Fi 

B 

A13 


CODOMINANC1A 

Como se viera con el ejemplo de los genes que co¬ 
difican la aparición de los aglutinógenos A y B en los 
eritrocitos, no todos los rasgos físicos para los que 
existen dos o más alelos responden a las reglas de 
dominancia y recesividad expuestas en el punto ante¬ 
rior. A.si, para algunos rasgos físicos -cuando el in¬ 
dividuo es heterocigoto para los mismos- la mani¬ 

festación del gen proveniente de la madre no predomina 
sobre la del gen proveniente del padre ni viceversa, 
resultando el rasgo físico una mezcla de los dos ca¬ 
racteres Ccodominanday . Debe advertirse que en es¬ 
tos casos, si bien se mezclan los efectos genéticos, no 
debe creerse que también lo hacen los propios genes, 
los cuales permanecen en las células como entidades 
independientes, ubicado cada uno en el locus de su 
respectivo cromosoma homólogo. 


GENOTIPO Y FENOTIPO 

La constitución genética de los individuos -es de¬ 

cir el conjunto de genes presentes en cada una de sus 
células- recibe el nombre de genotipo. 

En cambio, la suma de todos los rasgos físicos ——a 
nivel bioquímico, celular, hlstico, orgánico o fisonó- 
mico se denomina jTenotipo. 

De acuerdo con lo estudiado en los puntos anterio¬ 
res, cuando para un determinado rasgo físico un indi- 
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viduo es homocigoto y otro heterocigoto, en relación 
a ese rasgo es obvio que sus genotipos son diferentes 
entre si; pero sus fenotipos pueden ser iguales (lo que 
ocurre cuando los dos alelos del homocigoto son do¬ 
minantes) o diferentes (cuando dichos alelos son re¬ 
cesivos). Expresado de otro modo* el hecho de que 
para un rasgo dos individuos sean fenotípicamente 

iguales no indica -siempre en relación a ese rasgo y 

dada la existencia de genes dominantes y de genes 

recesivos- que lo sean desde el punto de vista de sus 

genotipos. 

Es oportuno señalar que las características finales 
de muchos rasgos físicos dependen no sólo de los ge¬ 
nes que los controlan sino además del arrtHtenie en el 
que se ha desarrollado el organismo. Dicho de otro 
modo, el fenotipo es, al menos para esos rasgos, el 
resultado de la acción combinada del genotipo con 
el ambiente. En consecuencia, individuos con genes 
idénticos para un determinado rasgo físico pueden 
presentar, respecto de éste, diferencias en sus fenoti¬ 
pos. 


PENETRANCIA Y EXPRESIVIDAD 
ÜE LOS OLIVES 

Como acaba de verse, los genes recesivos imprimen 
su calidad en los rasgos físicos sólo cuando los indivi¬ 
duos que los poseen son homocigotos para tales ras¬ 
gos, mientras que los dominantes se manifiestan 
siempre, sean los individuos homocigotos o heteroci- 
gotos. 

Sin embargo, algunos genes no producen en todos 
los casos los fenotipos que cabría esperar de acuerdo 
a Las fórmulas arriba indicadas, de modo que, si bien 
una parte de los individuos portadores de dichos ge¬ 
nes exhiben los rasgos físicos controlados por los 
mismos, el resto no lo hace. “Tal fenómeno se deno¬ 
mina errancia , término que define al porcentaje 

de individuos que, poseyendo un gen determinado, 
presenta el rasgo físico correspondiente. Así, cuando 
el rasgo físico se halla presente en el 100% de los por¬ 
tadores del gen en cuestión, se dice que la penetrancia 
es completa. Es incompleta, en cambio, cuando el 
porcentaje no alcanza al 100°7o de los portadores. Eor 
ejemplo, si del total de los individuos que poseen el 
gen, un 70°7o exhibe el rasgo fenotípico y el 30% res¬ 
tante no, se dice que dicho gen posee una penetrancia 
del 70%. 

Por otro lado, existen genes que, si bien se mani¬ 
fiestan en el fenotipo de todos los individuos que los 
poseen, lo hacen con distintos grados de intensidad. 
Este fenómeno denominado f J -v/?rev t v idad se pro¬ 
duce, por ejemplo, con el gen anormal generador de 
la polidactilia (dedos supernumerarios): unas veces los 
afectados presentan la anomalía en su grado máximo. 


otras exhiben dedos supernumerarios pero incomple¬ 
tos, otras únicamente un nodulo, y otras, finalmente, 
poseen el defecto en su mínima expresión, en cuyo ca¬ 
so suele ser diagnosticado en forma fortuita, ai ser to¬ 
madas radiografías con otros fines. 

Se acepta que tanto la penetrancia como la expresi¬ 
vidad no dependen de condiciones inherentes a los 
genes sino de la influencia de factores ambientales 
y/o de otros genes. 

HERENCIA LIGADA AL SEXO 

Los cromosomas X e "Y, además de los genes invo¬ 
lucrados en las diferenciaciones de los correspondien¬ 
tes sistemas genitales, contienen genes ajenos a esas 
diferenciaciones -los llamados genes ligados al se¬ 
xo -, con la particularidad de que en el cromosoma 

X son mucho más numerosos que en el cromosoma Y. 

Por lo tanto, en los varones -cuya fórmula cro- 

mosómica sexual es XY- un gran número de genes 

del cromosoma X ajenos a tos rasgos físicos sexuales 
se hallan en las células sin la compañía de sus corres¬ 
pondientes alelos, a diferencia de lo que ocurre en las 
mujeres, cuya fórmula cromosómica sexual es XX. 

En consecuencia, en los varones no puede afirmar¬ 
se que para los rasgos físicos controlados por esos ge¬ 
nes del cromosoma X sus organismos son homocígo- 
tos o heterocigotos, ya que tales rasgos se presentan 
sin que exista en las células, para cada uno de ellos, 
más que un solo alelo. F*or lo tanto, sea dominante o 
recesivo, en el fenotipo de los varones este alelo se 
manifiesta obligadamente, pues en su caso, debido a 
la ausencia del homólogo, no existe la posibilidad 

-insistimos, aun siendo recesivo- de que deje de 

hacerlo. 

En las mujeres, en cambio -—siempre desde el pun¬ 
to de vista de su manifestación en el fenotipo-, los 

genes ligados al sexo se comportan como cualquier 
otro gen de cualquier otro cromosoma, manifestán¬ 
dose los recesivos únicamente cuando los organismos 
son homocigotos para los rasgos controlados por 
dichos genes. 

HERENCIA MONOGENICA, POLIGEN ICA 
V MULTIFACTORIAL 

En tos organismos multicelulares complejos se acep¬ 
ta que -en su gran mayoría- cada uno de los rasgos 

físicos se halla controlado no por un solo gen {Herencia 
momogérticay sino por la participación simultánea de 
dos, tres o más genes (Herencia jjoligenicay^ los cuales 
pueden estar localizados en cromosomas distintos o en 
locus diferentes de un mismo cromosoma, l’or otro la¬ 
do, numerosos rasgos heredables -trátase de malfor¬ 
maciones congénitas y otros tipos de desórdenes- si 



bien responden a la acción de más de un gen, se mani¬ 
fiestan si el organismo es expuesto (antes o después del 
nacimiento, según el caso) a determinados factores 
ambientales í herencia multifactoriafy. 

En primer término analizaremos la herencia de los 
rasgos físicos controlados por un solo gen* advirtien¬ 
do que cuando decimos “un solo gen** o ‘‘dos* tres o 

más genes** estamos haciendo referencia -en cada 

uno de ellos- a! par de alelos que lo representan. 

HERENCIA DE LOS RASOOS FISICOS 
CONTROLADOS POR UN SOLO GEN 

Cuando un rasgo físico se halla controlado por un 
.so/o ge/i, las características de ese rasgo dependen 

-como ya hemos visto- de las propiedades de los 

dos alelos que lo integran, aportado uno por la 
madre y el otro por el padre en el momento de la fe¬ 
cundación, cuando se unen entre sí las células germi¬ 
nativas haploides provenientes de dichos progenito¬ 
res. Estas células se forman en las gónadas maternas 
y paternas merced a un proceso de división denomi¬ 
nado meiosis, durante el cual las células predecesoras 

-que son diploides- distribuyen en cada célula hija 

un solo juego de cromosomas -y por lo tanto un so¬ 
lo juego de alelos-* de ahí que los gametos resulten 

haploides. La fórmula diploide se reconstruye en la 
célula huevo -condición que luego se traslada a to¬ 
das las células del hijo- a partir del instante mismo 

de la fecundación (ver de la Jecunda¬ 

ción en el capítulo 2). 

El pasaje a la descendencia de uno de ios alelos y 
no del otro depende de las leyes de La probabilidad. 
E*!o se debe a que; 1> durante la meiosis ambos alelos 
-cada uno en su respectivo cromosoma- al segre¬ 
garse en las células germinativas lo hacen al azar; 3} 
los gametos resultantes se unen con ios del sexo 
opuesto también en forma azarosa. Debe recordarse 
que, aun pasando a la descendencia, el alelo no 
siempre da lugar a un rasgo físico visible, lo cual de¬ 
pende de otros factores, tales como la condición de 
dominancia o recesividad del alelo y de que el descen¬ 
diente resulte Homocigoto o heterocigoto para ese 
rasgo. 

Sobre la base de lo antedicho, en aquellos rasgos 
físicos dependientes de un solo gen, es posible calcu¬ 
lar, cuando éste posee dos o más alternativas de ale¬ 
los, la probabilidad que cada uno de esos alelos tiene 
para transmitirse a la descendencia. Es que esos ras¬ 
gos físicos se transmiten hereditariamente según cier¬ 
tas leyes -enunciadas por Gregorio Mendel en 1866-, 

cuya aplicación permite predecir la probabilidad que 
tienen los descendientes de heredar un determinado 

gen de sus antecesores y -conociendo su condición 

dominante o recesiva- la de que ese gen se manifies¬ 

te en el fenotipo. 


Apéndice 


23 1 


Ley de la segregación 

La primera de las leyes de Mendel -—o fey de la se¬ 
gregación - contempla el modo en que se transmite 

hereditariamente un determinado rasgo físico (de¬ 
pendiente de un solo gen>, ignorando la herencia de 
los otros rasgos físicos. Expresada en términos mo¬ 
dernos esta ley dice: 

"Los senes no se mezclan sino ¿fue se comportan 
cromo unidades independientes. Easan intactos de 
una generación a la siguiente* donde pueden o no 
producir caracteres v ¿si ó les* según sus condiciones de 
dominancia o recesividad. /.os genes se segregan ai 
azar* por lo cjue producen proporciones predecibles 
de caracteres J~£sicos visibles en la descendencia **. 

Los siguientes ejemplos, referidos a la transmisión 
hereditaria del color de los ojos , facilitarán la com¬ 
prensión de estos conceptos. Las letras que aparecen 
por fuera de las coordenadas representan a las células 
germinativas haploides capaces de ser aportadas por 
los progenitores, según éstos sean homocigotos do¬ 
minantes, homocigocos recesivos o heterocigotos. 
Por su lado* cada una de las cuatro fórmulas encerra¬ 
das representa -para ese par de alelos-a las células 

diploides heredadas por la cuarta parte de tos descen¬ 
dientes . Se utilizarán las siguientes claves, aplicables 

también -aunque con otras letras- a los restantes 

ejemplos que se presentarán en este apéndice; 

- R representa al alelo dominante , correspon¬ 
diente a los ojos de color pardo. 

- c, al alelo recesivo* correspondiente a los ojos 

de color celeste. 

- Las fórmulas PP y cc corresponden a los descen¬ 
dientes Homocigotos. 

- La fórmula Pe corresponde a los descendientes 

Heterocig o tos . 


Ejemplo /: 

R 

R 

R 


R 

RR 

RR 


R 

RR 

RR 


- Ojos pardos en ambos progenitores y en el 

100 97o de los descendientes. Linos y otros, ho- 


mocigotos 

dominantes. 


Ejemplo 2: 


R 

R 


R 

RR 

RR 


O 

Re 

Re 


- Ojos pardos en ambos progenitores y en el 

100% de los descendientes, de los cuales un 
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50% resulta homocigoto y el 50% restante, he- 


terocigoto. 



EJ&m/jlo 3 : 

P 

c 

P 

PP 

Pe 

c 

Pe 

Pe 


- Ojos pardos en amóos progenitores y en el 75 97o 

de los descendientes. 

- Ojos celestes en el 25% de los descendientes. 

- Del total de los descendientes» un 5097» resulta 

heterocigoto, un 25% homocigoto dominante, 
y el 25 97» restante, homocigoto recesivo. 


- EJ&m&lo 

R 

P 


o 

Pe 

Pe 


o 

Pe 

Pe 

- Ojos pardos en un progenitor (homocigoto do¬ 
minante) y en el 10097o de los descendientes. 

- Ojos celestes en el otro progenitor (homocigoto 

recesivo). 

—- Todos los descendientes resultan Heterocigotos. 

- EJ&mjylo 3: 


p 

e 


c 

Pe 

ee 


O | 

Pe 

ce 


- Ojos pardos en uno de los progenitores y en el 

50% de los descendientes. 

- Ojos celestes en el otro progenitor y en el 50% 

de los descendientes. 

- Del total de los descendientes, un 50% resulta 

Heterocigoto, y el 50% restante, homocigoto re¬ 
cesivo* 


EJ&mp*lo (5: 

c c 

c 

ee ee 

e 

ce ce 


- Ojos celestes en amóos progenitores y en el 

10097» de los descendientes. Id nos y otros, Ho- 
mocigotos recesivos. 


En relación con los ligados al cromosoma XT, 

pueden Hacerse también predicciones, las cuales se¬ 
rán ejemplificadas luego de las siguientes aclara¬ 


ciones : 


-Las células germinativas portadoras del cromo¬ 
soma K son siempre masculinas, mientras que las 
portadoras del cromosoma XC pueden ser masculinas 
o femeninas. 

-Oon la letra NI se representará al alelo dominante 

del gen que controla la síntesis de ciertas proteínas 
responsables de la visión de todos los colores, y con 

la letra d al alelo recesivo -—-normalmente ausente-, 

cuya presencia, de no estar acompañado por el domi¬ 
nante, genera la anomalía denominada daltonismo* 
que se caracteriza por la falta de visión de los colores 
rojo y verde (ver JDaitonismo en el capitulo 27). 

-—El gen mencionado-tanto en su condición do¬ 
minante como recesiva- tiene su locos sólo en el cro¬ 

mosoma X , ya que el cromosoma E, más pequeño, 
carece de él* 

EJ&mjjlo /: 


o. 





VAX 

VAX 

VAX 

NXNX 

VAXVAX 

f 

NX T 

VAX y 


*/W * 


- Visión de todos los colores en amóos progenito¬ 
res y en ei 10097» de los descendientes* 

—— La madre y las Hijas mujeres son homocigotas 
dominantes. 

- El padre y los Hijos varones poseen el alelo do¬ 
minante. No pueden ser clasificados como Ho- 
mocigotos o Heterocigotos debido a que son 
portadores de un solo alelo (ver I-l^cenaia ligada 
al sero). 


EJemfylo 2: 


VAX 

d X 


IMX 

VAXVAX 

NAdX 


E 

VAX K 

vax y 




- Visión de todos los colores en amóos progenito¬ 
res, lo mismo que en todas las Hijas mujeres y 
en la mitad de los Hijos varones. 

- Daltonismo en la mitad de los hijos varones. 

-La madre y la mitad de las hijas mujeres son he¬ 
terocigotos, o sea portadoras sanas del alelo re¬ 
cesivo anormal. 

— La mitad de las Hijas mujeres es Homocigoto 
dominante. 

- El padre y la mitad de los Hijos varones poseen 

el alelo dominante. 

-— La mitad de los Hijos varones posee el alelo re¬ 
cesivo . 




Ejemplo 3z 


VAX 

d X 

j. 


dX 1 

vaxwax 

dXdX 

' 


Y 

NX Y 

d V Y 



* -v> 




a 

















-Visión ele toóos los colores en la madre, lo mis¬ 
mo que en la mitad de las hijas mujeres y en la 
mitad de los hijos varones. 

- Daltonismo en el padre, lo mismo que en la mi¬ 
tad de las hijas mujeres y en la mitad de los hi¬ 
jos varones. 

- La madre y la mitad de las hijas mujeres son he- 

terocigotos, o sea portadoras sanas del alelo re¬ 
cesivo anormal. 

- La otra mitad de las hijas mujeres es homocigo- 

to recesiva. 

- El padre y la mitad de los hijos varones poseen 

el alelo recesivo. 

- La otra mitad de los hijos varones posee el alelo 

dominante. 


Ejemplo 


dX 

dX 


ISlX 

IMXdX 

IMXdX 


r 

dX Y 

dx r 


— Visión de todos los colores en el padre y en to¬ 
das las hijas mujeres, 

- Daltonismo en la madre y en todos los hijos va¬ 
rones. 

- La madre es homocigoto recesiva. 

- Todas las hijas son heterocigotos, o sea porta¬ 
doras sanas del alelo recesivo anormal. 

—— El padre posee el alelo dominante. 

- Todos los hijos varones poseen el alelo recesivo. 


Ejemplo 3 : 


dX 

dX 


dX 

dXdX 

dXdX 


Y 

dX Y 

dX Y 


- Daltonismo en amhos progenitores y en el 

100°7o de los descendientes. 

- La madre y las hijas mujeres son homocígotos 

recesivas. 

- El padre y los hijos varones poseen el alelo rece¬ 
sivo . 


Ley de la herencia independiente 

La segunda ley de Mendel —o lejs de la herencia in- 
dependient& abarca en forma simultánea la heren¬ 
cia de dos o más rasgos físicos distintos, siempre en 
aquellos casos en que cada uno de esos rasgos se halle 
controlado por un solo gen. Gomo veremos en los 
próximos puntos {Ligamiento y Entrecruzamiento) 
esta ley tiene aplicación únicamente cuando los genes 
involucrados en el estudio se encuentran localizados 
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e/7 cromosomas diferentes. Expresadas en términos 
modernos, esta ley dice: 

* '¿o Herencia de un gen situado en ven cromosoma 
no resalta afectada por la Herencia simultánea de 
otros genes situados en otros cromosomas „ d sí, dos o 
más rasgos físicos producidos por genes localizados 
en dos o más cromosomas distintos , se Heredan inde¬ 
pendientemente unos de otros 

Ligamiento 1 í > 

Guando los genes se hallan ubicados en distintos 
locus de un mismo cromosoma , la herencia de los 
rasgos físicos que cada uno de ellos controla se com¬ 
porta de manera diferente a la descrita en el punto 
anterior, ya que en estos casos responde al fenómeno 
genético denominado ligamiento , que es la tendencia 
que tienen los genes insistimos, cuando están ubi¬ 
cados en un mismo cromosoma- para transmitirse 

en conjunto a la descendencia. Es que, cuando un or¬ 
ganismo hereda un cromosoma, hereda simultánea¬ 
mente a todos sus genes (un ejemplo en tal sentido lo 
constituyen los genes ligados al cromosoma X, men¬ 
cionados al describir la herencia ligada al sexo). 

Entrecruzamiento 

Antes de que se produzca la fecundación (y con 
ella la transferencia de cromosomas de los progenitores 
a la descendencia), en las células diploides precurso¬ 
ras de los gametos -durante la meiosis- los tramos 

equivalentes de los cromosomas homólogos estable¬ 
cen contactos entre sí y en parte se intercambian, con 
el consiguiente traspaso reciproco de alelos de un cro¬ 
mosoma a otro. Así, debido a este fenómeno -deno¬ 

minado entrecruzamiento {Crossing-o ver) alelos 

que por su localización en un mismo cromosoma de¬ 
berían heredarse juntos (ligamiento), a veces se here¬ 
dan separadamente {recomH inación ge nica) . Gomo es 
obvio, cuanto más distantes entre sí se encuentren 
ubicados esos genes en el cromosoma, mayor será la 
posibilidad de que se entrecrucen con los genes equi¬ 
valentes del cromosoma homólogo. 

Merced al entrecruzamiento, cada uno de los 23 cro¬ 
mosomas aportados a la célula huevo por la madre 
-lo mismo vale para los aportados por el padre- po¬ 
see simultáneamente genes heredados de los dos proge¬ 
nitores de esta ultima, o sea del abuelo y de la abuela 
del nuevo individuo. Por consiguiente, este fenómeno 
biológico ——que implica la rotura de la molécula de 
AON y el ulterior cruce y la conexión de sus partes ro¬ 
tas con las complementarias de la molécula de ADN 

del cromosoma homólogo- a la vez que explica la 

aparición de algunos resultados no predecibles por las 
leyes de Mendel en los rasgos heredados, favorece 
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-junto con los otros fenómenos genéticos ya analiza¬ 
dos- la diversidad de los caracteres físicos de la des¬ 

cendencia . 

HERENCIA DE LOS R.4SGOS FISICOS 
CONTROLADOS POR VARIOS GENES 

Como se ha visto, cuando la herencia de un rasgo 
físico es regida por un solo gen la predicción del pasa¬ 
je de amóos a la descendencia -tanto del gen como 

del rasgo físico- no ofrece grandes dificultades. 

La situación es distinta cuando el rasgo físico es 
controlado no por un solo gen sino por la acción co/í- 
carrente ¿/e varios genes —-hecho que ocurre en la 
mayoría de los casos-» los cuales pueden estar loca¬ 

lizados tanto en eromosomas distintos como en locus 
diferentes de un mismo cromosoma. El estudio de la 
herencia de estos rasgos es mucho más complejo y, 
siempre que se cuente con datos suficientes, su pre¬ 
dicción es posible sólo si se recurre al uso de sofistica¬ 
dos métodos estadísticos. 

Como es obvio, cuanto mayor sea el número de ge¬ 
nes implicados en la determinación del rasgo físico 
-especialmente si están localizados en varios cromo¬ 
somas-más complejo resultará el análisis de su 

transmisión a la descendencia y menos responderá 
su herencia a las reglas contenidas en las leyes mende¬ 
lianas. 

El color de la piel es un rasgo físico que puede darse 
como ejemplo de Herencia /poligénica , ya que depende 
de la acción combinada de varios genes distintos. Eor 
otro lado numerosas malformaciones congénitas -co¬ 

mo ei labio hendido, el paladar hendido, la estenosis pi- 
lórica, la luxación congénita de la cadera, las disrafías, 
etc.- y otros desórdenes dos más conocidos son la dia¬ 

betes, la obesidad, la enfermedad coronaria, la esquizo¬ 
frenia y la psicosis maniacodepresiva> se desencadenan 
por la acción de genes y de factores ambientales a la vez 
{Herencia malti/dctorialy - 

HERENCIA DE LAS MALFORMACIONES 
CONGENITAS 

Como se ha visto en el capítulo 12, muchas malfor¬ 
maciones congénitas -concretamente las denomina¬ 
das **de origen genético* '- se transmiten a la descen¬ 

dencia por vía hereditaria. 

Malformaciones por mutaciones genéticas 

La mayor parte de las malformaciones que se pro¬ 
ducen por este tipo de mutaciones de/pende de la /pre¬ 
sencia en ei genoti/po de varios genes anormales a la 
por lo que se transmiten a los descendientes de 


los individuos que las padecen de acuerdo a un es¬ 
quema muy complicado» difícil de predecir. En el 
punto anterior -que trata precisamente de la heren¬ 

cia de los rasgos físicos controlados por varios ge¬ 
nes—— se han mencionado algunos ejemplos de esta 
clase de malformaciones heredables. 

En cambio, como se verá en los ejemplos que se 
darán a continuación, otras malformaciones produ¬ 
cidas por mutaciones genéticas se heredan según el 
esquema mendeliano, ya que de/penden de la /presen¬ 
cia en el genoti/po de nn solo gen anormal . Como 
ocurre con los genes responsables de los rasgos físicos 

normales, dicho gen anormal puede ser -respecto 

del gen normal- codominante, dominante o recesi¬ 

vo. Además, puede hallarse en uno o en los dos in¬ 
tegrantes de un par de cromosomas homólogos (en el 
primer caso el individuo será heterocigoto; en el se¬ 
gundo, homocigoto), pudiendo a su vez dichos cro¬ 
mosomas corresponder a un par autosómico o al par 
sexual. 

F*olidactil£a . Se produce debido a la presencia de 

un gen anormal -de tipo dominante- en uno o en 

los dos integrantes de un par denifido de cromoso¬ 
mas autosómicos. Los casos que se atienden en la 
práctica médica suelen responder al siguiente es¬ 
quema, en el cual n representa al alelo recesivo res¬ 
ponsable de la formación del número normal de de¬ 
dos, y R al alelo dominante de la polidactilia: 


R 

R 

n 

n 

Rn 

Rn 

n 

Rn 

nn 


Como puede apreciarse» la mitad de los descen¬ 
dientes resulta con un número normal de dedos, y la 
otra mitad, con polidactilia. Además» sólo uno de los 
progenitores padece la malformación, ya que en la 
práctica la posibilidad de un matrimonio entre dos 
polidactílícos es rarísima. Si ello ocurriera, se tendría 
el siguiente resultado: 



P 

n 

P 

PR 

Rn 

n 

Rn 

nn 


Asi, el 25°7o de los descendientes resulta con un nú¬ 
mero normal de dedos y el 75 "Vo restante, con poli¬ 
dactilia. Debe advertirse que un tercio de los afecta¬ 
dos es homocigoto, por lo que -dada la dominancia 

del gen anormal- todos sus descendientes serán tam¬ 

bién polidactílicos. Veamos por qué: 








R 

R 

n 

Rn 

Pn 

n 

Rn 

Rn 


,4 Ihinismo . El albinismo se produce por la presen¬ 
cia de un gen recesivo anormal, el cual se halla en am¬ 
bos integrantes de un par definido de cromosomas 
autosómicos (ver ^ lt>irtismo en el capitulo 1 3). En la 
práctica médica suelen atenderse las siguientes si¬ 
tuaciones, en las cuales N representa el alelo domi¬ 
nante normal y si el alelo recesivo anormal. 

Veamos en primer término la situación Que se plan¬ 
tea cuando una persona normal homocigota (NN) se 
casa con una albina <aa >, obligadamente homocigo- 
to. Todos los hijos resultan normales pero heteroci- 
gotos, es decir, portadores del gen recesivo anormal. 



ISl 

N 

a 

Na 

Na 

a 

Na 

Na 


Cuando uno de los progenitores es albino (aa> y el 

otro normal heterocigoto (Na) -o sea portador-, 

el 5 G97o de los descendientes resulta albino y el 50% 
normal. Estos últimos serán heterocigotos, por lo 
tanto portadores: 


N 

N a 

a 

Na aa 

a 

Na aa 


En el próximo ejemplo ambos progenitores son 
normales y a la vez portadores (Na). Esta situación, 

además de ser la más común -tanto para el albinismo 

como para cualquier otro gen recesivo anormal-, se 

produce con mayor frecuencia en matrimonios entre 
consanguíneos. El 2,5 de los descendientes resulta 
albino y el 75%, normal. De estos últimos, dos ter¬ 
cios son heterocigotos (portadores) y un tercio homo- 
cigoto: 



N 

a 

IM 

NN 

Na 

a 

Na 

aa 


Cuando ambos cónyuges son albinos -situación 

por demás excepcional-, todos los descendientes he¬ 

redan la anomalía: 
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JHlemojrilia . La hemofilia se produce por la presen¬ 
cia en el cromosoma X de un gen recesivo anormal 
(ver Hemofilia en el capítulo 18). Las situaciones Que 
se presentan en la práctica médica habitualmente res¬ 
ponden al siguiente esquema, en el cual N representa 
al alelo dominante normal y H al alelo recesivo deter¬ 
minante de la hemofilia: 



N XT 

hX 

nxt 

NXNX 

NXhX 


NX K 

hx r 


Como puede apreciarse, aunque ambos progenito¬ 
res son sanos, la madre es portadora del alelo recesi¬ 
vo anormal. Además, si bien todas las hijas mujeres 

resultan normales, 50% de las mismas -al igual que 

la madre- es portadora de dicho alelo recesivo. Res¬ 

pecto a los hijos varones, resultan sanos y hemofíli- 
cos en iguales proporciones. En conclusión, la ano¬ 
malía es transmitida por las mujeres y padecida sólo 
por los varones. 

En las mujeres la hemofilia es prácticamente in¬ 
existente, debido a que los varones hemofílicos rara 
vez; se hallan en condiciones de procrear; de poder 
hacerlo, deberían además casarse con una mujer por¬ 
tadora del gen recesivo anormal. La situación sería la 
siguiente: 



NX 

HX 

hX 

NXhX 

hXhX 

r 

NX V 

hX r 


. Este trastorno -producido por un 

gen recesivo anormal ligado al cromosoma 2C - ha si¬ 

do analizada en un punto anterior (ver Herencia de 
los rasgos físicos controlados j?or un solo gerty. 


Malformaciones por aberraciones 
eromosómicas numéricas 

Ejemplos de esta clase de malformaciones pueden 
encontrarse en el capitulo 12 (ver ArfaIformaciones 
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cromosó micas numéricas}. Como se ha visto, debido 
a que sueleo estar acompañadas por esterilidad, son 
anoma/ías Habituaimente no Heredabies . Debe seña¬ 
larse que en aquellos casos excepcionales en que los 
afectados pudieron procrear, la malformación ña si¬ 
do Heredada como si ñu Hiera dependido de un gen 
anormal de tipo dominante. 

Asi ha ocurrido con unos pocos mongólicos (sín¬ 


drome de Oown>, cuya descendencia Ha estado com¬ 
puesta por Hijos normales e hijos mongólicos en pro¬ 
porciones casi idénticas. Ello es debido a que en el 
mongolismo producido por una triso mí a del par 21. 
en los casos exentos de esterilidad, la mitad de las cé¬ 
lulas germinativas resultan con un número normal de 
cromosomas (23), y la otra mitad con un cromosoma 
de mas (24>. 



Cuadro A-l. Células somáticas (diploides) y gametos (haploídes) de los progenitores cuando uno de éstos 
posee en su genotipo una transiocación de un segmento de uno de los cromosomas del par 21 en un cromo¬ 
soma del par 15. A la derecha se muestran las células somáticas (diploides) de los descendientes. Los game¬ 
tos están representados con círculos más pequeños. 




































